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AVANT-PROPOS 



J*ai confié à M. Georges Guinon, qui a été mon 
chef de clinique pendant les années scolaires 1889- 
90 et 1890-91, le soin de réunir dans ce recueil les 
principales leçons que j'ai faites et les travaux le^ 
plus intéressants qui ont été publiés dans mon ser- 
vice de clinique et sous ma direction pendant cette 
période de temps. J'ai pensé qu'il pouvait y avoir 
quelque utilité pour ceux qui s'intéressent aux 
choses de la neuropathologie à trouver ainsi ras- 
semblées un certain nombre de publications dissé- 
minées dans divers journaux ou recueils. Toutes 
ont trait à des cas observés et étudiés dans mon 
service. 

Les éléments de travail ne manquent pas à la 
Salpêtrière. Sans compter les services intérieurs 
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II AVANT-PROPOS. 

dans lesquels le mouvement est moins actif (infir- 
merie de rhospice, enfants et adultes épileptiques 
simples), nous avons la direction de la clinique 
proprement dite comprenant une centaine de lits 
recevant des malades de la ville et nos consul- 
tations du mardi qui constituent le service fort 
important de la policlinique. Celui-ci prend de jour 
en jour une extension plus considérable et d'après 
les chiffres relevés par M. GeorgejB Gainon on 
peut évaluer à 5,000 le nombre des consultations 
qu'on y donne chaque année. On conçoit que sur 
une pareille quantité il doit se rencontrer nombre 
de cas intéressants. En réalité c'est en grande partie 
à l'aide des ressources de la policlinique que j'en- 
tretiens le mouvement fort actif du service de la 
clinique proprement dit. 

Les hasards de la clinique fournissent ainsi 
chaque année soit à moi-même, soit à mes élèves, 
qui y puisent à pleines mains, les matériaux de 
nombreux travaux qui sont publiés sous ma 
direction à droite et à gauche. De ces leçons, tra^ 
vaux divers, notes, observations, j'ai pensé qu'il 
serait utile de faire coanaitre les plus intéressants 
et les plus importants se rapportant à une période 
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donnée (novembre 1889 à novembre 1891) en les 
réunissant en un recueil. 

C'est le premier volume de ce recueil qui parait 
aujourd'hui* 



J.-M. CH ARGOT. 



Mars 1892. 
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De la Maladie de Morvan. 



(Leçon du 6 décembre i889\. 



Sommaire. — Etude des divers troubles trophiques des doigts : 
maladie de Maurice Raynaud (gangrène symétrique des ex- 
trémités) ; sclérodermie dactylique (son diagnostic, résorp- 
tion des tissus des doigts sans nécrose des os ; masque sclé- 
rodermique); lèpre mutilante (plaques d'anesthésie , chute 
des phalanges, macules de morphea rubra ou alha sur le 
reste du corps). 

Maladie de Morvan : historique; caractères des panaria, 
leur mode de succession, nécrose des phalanges, déforma- 
tions consécutives; caractères de l'anesthésie. Différences 
avec la syringomyélio au point de vue clinique et anato- 
mo-pathologique . 

Relation d*un cas type de maladie de Morvan compliqué 
d'hystérie. Superposition des anesthésies hystériques et de 



i, Morvan chez le même individu. 



Messieurs, 

Nous nous occuperons aujourd'hui, pour insister plus 
particulièrement sur l'une d'entre elles et arriver à la 
distinguer des autres, de quelques affections qui ont 
pour caractère commun de produire des altérations 
graves, symétriquement disposées, des doigts de la 
main surtout, et qui aboutissent à la mutilation de 
ceux-ci, en conséquence de la destruction, par des pro- 
cédés différents, comme vous le verrez, de la phalan- 
gette, de la phalangine et quelquefois du doigt tout 
Charcot. 1 
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entier. Les cas pathologiques dont il s'agit ici, appar- 
tiennent à des espèces nosologiques diverses que je 
vais vous énumérer. 

En premier lieu, c'est la sclérodermie considérée 
dans une de ses formes, la forme dactylique, scléro- i 

dactylie de M. Bail, variété mutilante. ' 

En second lieu, vient la lèpre^ mais la lèpre envisa- 
gée dans la forme dite anesthésique, variété mutilante, 
lepra mutilans de quelques auteurs. ] 

En troisième lieu, il pourrait être question aussi de 
l'affection dite gangrène sijmétrique des extrémités, 
doigts, orteils, nez, oreilles, ou maladie de Raynaud. 
Mais nous ne ferons que l'indiquer en passant, pour des 
raisons que je vous exposerai plus loin. 

Enfin, nous traiterons plus spécialement d'une affec- 
tion tout récemment introduite (1883) dans la clinique, 
où son autonomie est encore discutée par quelques au- 
teurs. Je veux parler de cette maladie que le médecin 
qui Ta le premier décrite, M. le D"" Morvan (de Lanni- 
lis), appelle « la parésie analgésique avec panaris des 
extrémités supérieures », et que nous appellerons plus 
volontiers, pour plus de commodité, du nom de Mala- 
die de Morvan. La mutilation est ici produite par des 
panaris graves qui envahissent successivement, en plus 
ou moins grand nombre, les doigts des mains. 

Si je vous parle ici. Messieurs, de la sclérodactylie 
et de la lèpre mutilante et si je ne borne pas mon étude 
à la seule maladie de Morvan, c'est surtout pour me 
mettre en mesure de mieux faire ressortir, par con- j 

traste, les caractères de cette dernière affection. Vous j 

savez combien j'emploie volontiers, dans la démons- 
tration, cette méthode des contrastes, qui permet de 
mieux saisir les types en les comparant et en les oppo- 
sant les uns aux autres et les fixe plus définitivement 
dans Tesprit. J'emploierai aujourd'hui une fois de plus 
cette méthode en faisant passer sous vos yeux, à côté 
de quelques exemples d'affections mutilantes des mains, 
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un cas typique de maladie de Morvan, qui se trouva 
actuellement dans le service de la clinique, grâce à l'o- 
bligeance de mon collègue, M. Hanot. Il était d'ailleurs 
opportun de vous parler de cette maladie, après nos 
récentes leçons sur la syringomyélie, car les deux 
iaffections ont certains traits de ressemblance et sont 
confondues, à tort, selon moi, par quelques auteurs. 

Mais, avant d'entrer au cœur du sujet, parlons en 
premier lieu de ces affections qui entrainent des muti- 
lations de la main et des doigts, et tout d'abord de la 
sclérodactylie. 

La sclérodermie dactyliquc, comme l'appelle M. le 
professeur Bail, qui en a fait une importante étude, est 
une forme de la maladie, décrite autrefois par Alibert, 
puis en 1845 par Thirial. C'est le sclérème des adultes, 
avec cette particularité que Taffection est limitée aux 
doigts et à la face. En 1871, à la Société de Biologie, 
j'ai appelé l'attention sur cette variété en même temps 
que sur les mutilations possibles qui en sont le résul- 
tat et sur leur mécanisme. En voici un cas tout à fait 
typique. 

La malade que vous avez devant les yeux est âgée 
de 42 ans. A l'âge de 25 ans, elle eut une attaque de 
rhumatisme articulaire aigu. Mais déjà, deux ans aupa- 
ravant, elle avait commencé à remarquer que ses doigts 
devenaient d'une sensibilité anormale. Bientôt à l'ex- 
trémité des doigts survint de la rougeur, puis du 
gonflement. Enfin quelques bulles apparurent, qui cre- 
vaient, puis se desséchaient. 

Peu à peu, la peau, d'abord gonflée, s'atrophie, de- 
vient lisse, se colle aux os sous-jacents des phalan- 
gettes et des phalangines. Les ongles se déforment et 
s'atrophient sur place. Les os, par un mécanisme spé- 
cial de résorption, s'atrophient à leur tour; la phalan- 
gette disparait, résorbée. Remiirquez qu'on ne constata 
jamais chez cette malade l'issue de fragments d'os au 
dehors. Ce fait peut cependant se produire,, ainsi que 
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M. Ohier en a signalé des exemples dans sa thèse sur le 
masque sclérodermique, publiée en 1883. Mais c'est 
tout à fait exceptionnel et seulement, pour ainsi dire, 
par accident. 

Les lésions ont ainsi suivi une marche graduelle 
et envahissante et, actuellement, le mal est accompli. 
Vous voyez que chez cette femme il existe une symétrie 
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Fij. 1. — Sclérodermie dactyliqae. Cette figure montre les déformations 
des doigts et la destruction des phalangettes. 



parfaite dans la distribution des déformations, les quatre 
doigts de chaque main sont pris. Ils ont perdu leur 
forme primitive et ils sont devenus absolument coni- 
ques et effilés. Les phalangettes ont presque complète- 
ment disparu et la peau qui recouvre les phalangines 
est lisse, tendue et adhérente aux os sous-jacents, sur 
lesquels il est impossible de la faire glisser ainsi que 
cela est facile à l'état normal (V. Fig. 1). Enfin, le doigt 
est couronné par une petite masse cornée à peu près 
informe, qui représente les derniers vestiges de Tongle 
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atrophié et déformé {V. Fig. 2). Telles sont, en quelques 
mots, les déformations des doigts dans la sclérodermie 
dactylique. J'ajouterai qu'à aucune époque de la maladie 
(jo connais cette femme depuis bien des années), il n'a 
existé d'anesthésie ni d'analgésie, et que toujours le tact 
a été parfait. 



é roder mie daclyliqus 



Quelle est la cause de ces déformations? Existe-t-il 
une lésion primitive des centres nerveux ? On a dit qu'il 
s'agissait là d'une névrite périphérique. Mais l'altéra- 
tion des nerfs au milieu de ces parties, qui sont le siège 
d'une inflammation chronique sclérosante d'une pa- 
reille intensité, était à prévoir et on ne saurait être sur- 
pris de la rencontrer. H n'y a pas de raison pour en 
faire la cause primordiale de la maladie. D'autre part, 
dans ces cas, Pierret a constaté l'intégrité de la moelle 
en même temps qu'il appelait l'attention sur i'atrophie 
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^aisseuse des phalangînes. En un mot, s'il existe une 
altération des centres nerveux, ce qui parait bien pos- 
sible^ étant donnée la symétrie des lésions et la marche 
delà maladie, on ne la connaît du moins pas encore. 

Mais restons, Messieurs, dans le côté purement cli- 
nique de la question. Trois phénomènes sont ici carac- 
téristiques : 1" Tabsence de troubles des divers modes 
de la sensibilité ; 2° le genre de la déformation des 
doigts ; 3* l'absence d'issue au dehors de fragments 
osseux. La présence de ces caractères suffît pour vous 
préserver de toute confusion. Mais, dans les cas où le 
doute pourrait être permis en ne considérant que les 
doigts eux-mêmes, vous pourrez trouver, en cherchant 
en d'autres régions chez votre malade, d'autres signes 
qui n'appartiennent qu'à la sclérodermie et qui lèveront 
toute hésitation. Je veux parler du masque scléroder- 
miquej qui, s'il existait, pourrait apporter pour le dia- 
gnostic un appoint décisif. Cet aspect spécial de la face 
chez les sclérodermiques a été bien décrit par Ohier, 
dans la thèse que je vous citais tout à l'heure (1883). 
Regardez cette même malade ; vous verrez en quoi il 
consiste. 

Le nez est aminci, effilé, pincé. Les yeux sont exca- 
vés profondément et paraissent volumineux. Au pour- 
tour de l'orbite, il existe une atrophie notable de la peau 
qui est tendue, adhérente à l'os. Il en est de même au 
niveau du front, qui est lisse et ne présente à peu près 
aucune trace de rides. La bouche a une forme singu- 
lière ; elle est en quelque sorte complètement recti- 
ligne dans le sens horizontal. Les lèvres sont minces, 
comme tendues, presque sans rebord muqueux. Il ré- 
sulte de cela que Tocclusion des lèvres est incomplète 
et qu'à l'état ordinaire les dents sont visibles à travers 
une petite fente rectiligne jamais fermée. En ce qui 
concerne le reste de la face, vous voyez qu'elle est 
creusée au-dessous des os malaires, qui font une saillie 
anormale, la peau mince et lisse qui adhère aux os 
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sous-jacents dessinant pour ainsi dire le squelette os- 
seux de la région. Au niveau du menton, cet aspect est 
tout à fait caractéristique. Au-dessous de lui et au cou, 
la peau est devenue véritablement trop courte et ce 
raccourcissement peut aller jusqu'à gêner les mouve- 
ments de déglutition. 

Alibert, dans son style un peu maniéré et ampoulé, 
comparait cet aspect de la face au masque de pierre de 
Niobé changée en rocher par la vindicative Latone. 
Rappelez- vous, si vous voulez, la comparaison d' Ali- 
bert, mais en tous cas n'oubliez pas le masque scléro- 
dermique, d'une importance capitale dans le diagnostic 
de cette maladie. 

Arrivons maintenant à la lèpre. C'est de la forme 
anesthésique exclusivement que je veux vous parler et 
encore en tant qu'elle affecte les extrémités supé- 
rieures, les paralyse, y atrophie les muscles, y abolit la 
sensibilité et y produit des mutilations. Tout anesthé- 
sique qu'elle soit et différente en apparence dans la 
forme de la lèpre tuberculeuse, elle lui est cependant 
identique au fond. C'est la même maladie parasitaire, 
infectieuse, produite par le bacille découvert par Hen- 
sen et étudié par Cornil sur les lépreux de Grenade. 
Souvent, d'ailleurs, les deux formes coïncident. 

C'est aujourd'hui pour nous une maladie exotique, à 
peu près inconnue dans notre pays. Je dis aujourd'hui, 
parce qu'autrefois, au Moyen âge, il y avait en plein 
Paris des lépreux et des léproseries. Mais, aujourd'hui, 
pour trouver un lépreux en France, il faudrait l'aller 
chercher dans le Sud, aux environs de Nice ou à Mar - 
tigues. En Europe, les seules contrées où on la ren- 
contre peut-être encore, sont l'Espagne, le Portugal, la 
Grèce, la Turquie, la Norvège où il y a des léproseries 
et où la maladie porte le nom de Spedalsked. Je ne parle 
pas de l'Asie (la lèpre est une maladie biblique), ni de 
l'Afrique et de l'Amérique du Sud où elle est encore 
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très répandue. Nous la voyons à la Salpêtrière, comme 
déjà Duchenne (de Boulogne) l'avait vue, quand les ma- 
lades l'ignorent et qu'elle se présente chez eux sous 
forme d'atrophie musculaire, en particulier des mains. 

Voici quelles sont les déformations que peut produire 
cette forme de lèpre au niveau des extrémités et en par- 
ticulier aux mains. En ce qui touche l'atrophie, c'est la 
main de singe avec aplatissement des éminences thénar 
et hypothénar, et la griffe interosseuse, lésions le plus 
souvent symétriques. Mais, de plus, il y a l'anesthésio 
qui est caractéristique et porto uniformément sur les 
divers modes de la sensibilité. En outre, et cela nous 
intéresse spécialement ici, il existe aussi des troubles 
trophiques variés, siégeant sur les doigts, pouce, index, 
gros orteil. La peau se fendille, un ulcère se produit, 
qui pénètre profondément, s'étend et finit par circons- 
crire un doigt dans sa totalité, ou seulement dans un 
point de son étendue. Alors, il se produit, et cela sans 
douleur, sans réaction d'aucune espèce, une chute du 
doigt ou bien encore celui-ci est enlevé par le chirurgien. 
Enfin, on peut observer au niveau de la main, des doigts, 
des troubles moins accentués, tels que fentes, gerçures, 
bulles, etc. 

On connaît la cause de ces altérations. La névrite 
lépreuse symétrique a été étudiée par Virchow. Quelque- 
fois, cliniquement, on peut sentir par la palpation les 
nerfs tuméfiés, le cubital en particulier. Vous comprenez 
qu'en face de Ja sclérodermie la distinction soit facile, 
et je rappelle que dans celle-ci, au contraire, jamais il 
n'y a chute de fragments de doigts, mais une sorte de 
résorption sur place des éléments constituants de ces 
organes. De plus, le caractère exotique de la lèpre est à 
considérer. Enfin, si dans la sclérodermie vous avez en 
fin de compte comme élément de diagnostic la présence 
du masque sclérodermique, dans la lèpre, vous avez un 
autre signe, bien spécial aussi, et qui existe là seule- 
ment. Ce sont les grandes taches ou macules lépreuses 
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(lèpre maculeuse), disséminées sur diverses parties du 
corps et désignées sous le nom de morphea albsL ou 
rubra^ suivant les cas. 

D'après ces données, il n'est pas très difficile, en 
général, de distinguer la lèpre de la sclérodermie dac- 
tylique. Nous allons apprendre maintenant à distinguer 
Tune et l'autre de la maladie de Morvan. 

Messieurs, avant de procéder à Texamcn du malade 
que voici et qui présente, à ce que je pense, un exemple 
du groupe de Morvan, je crois utile de vous faire con- 
naître en quelques mots ce que l'on sait concernant ce 
complexus pathologique — je n'ose dire encore cette 
maladie — d'après les travaux de M. Morvan lui-même 
et ceux des quelques auteurs qui l'ont suivi dans la 
même voie. 

Tout d'abord, un mot d^historique. M. Morvan, un 
excellent observateur incontestablement, médecin à Lan- 
nilis, en Bretagne, connu déjà par une intéressante con- 
tribution à l'histoire de la maladie dite cachexie pachy- 
dermique ou myxœdème, n'a pas publié moins de cinq 
mémoires sur ce sujet du panam analgésique, de 1883 
à 1889. Tous ces mémoires se trouvent dans la Gazette 
hebdomadaire. M. Morvan y fonde tout d'abord le type 
clinique qui porte son nom et le défend ensuite avec une 
grande énergie, unguibus etrostrOj contre toutes les 
tentatives de démembrement dirigées contre lui, et elles 
sont nombreuses. 

Parmi les autres travaux sur le même sujet et à la 
suite, je signalerai le cas de M. Broca (Soc. CLin.^ 1885, 
et Ann. de Dermat. et de Syphilog., même année) 
un mémoire de M. Prouff, également un confrère breton, 
qui rapporte une très bonne observation {Gazette 
hebd,, 1887). L'autopsie de ce malade a été faite plus 
tard par M. Gombault (Soc. méd. des Hop., 1889), et 
bien qu'elle soit, à quelques égards, incomplète, par 
une circonstance en dehors de la volonté de l'auteur. 
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elle suffit cependant à démontrerque la paréso-Sinalgésie 
nvec panaris ne doit pas être rattachée, sans plus de 
discussion, à la syringomyélie. Ce rapprochement avait 
été fait, en effet, par M. Roth, qui, dans son travail sur 
la gliomatoso médullaire {Arch. de Neurol.^ 1889), 
assimile les deux maladies Tune à l'autre et n'en veut 
faire qu'une seule. 

Ensuite vient l'observation de M.Hanot en 1887 (elle 
est relative à ce même malade que je vais vous montrer 
aujourd'hui), le travail de Monod et Reboul (Arch. de 
méd., 1888), la thèse d'Oger de Spéville (1889) faite sous 
l'inspiration de M. Hanot. Cet auteur rapporte la suite 
de l'observation du malade publiée antérieurement par 
son maître, et réunit à côté une huitaine de cas re- 
cueillis ça et là dans les divers auteurs. Enfin, tout ré- 
cemment, un travail de Heckel d'après une clinique de 
Jiirgensen (de Tubingue) {Berlin» KL Wochensch. et 
Rif. med.y I889j. 

Tous les auteurs. Messieurs, qui ont suivi M. Morvan, 
n'ont rien changé ni rien ajouté d'essentiel à sa des- 
cription et n'ont fait, en général, que fournir des docu- 
ments confirmatifs. C'est donc d'après lui que nous 
ferons la description clinique, tout en remarquant chemin 
faisant que certains éléments de la description se sont 
quelque peu modifiés de 1883 à 1889, pendant cette 
période de six ans. 

Le premier mémoire de M. Morvan (1883) est intitulé : 
Parésie analgésique avec panaris des extrémités su- 
périeures. Il contient l'importante découverte de l'a- 
nalgésie. Je ci te ici textuellement: « La maladie que nous 
a avons en vue d'étudier consiste dans la parésie avec 
a analgésie des extrémités supérieures, d'abord limitée 
« à l'un des côtés, passant ensuite le plus souvent à 
« l'autre côté et aboutissant toujours à la production 
<c d'un ou plusieurs panaris... Le premier cas soumis à 
« notre observation remonte bien loin dans nos sou- 
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€ renirs : il y a de cela ringt-einq à trente ans. C'était 
M un honvme de soixante ans qui se présentait avec un 
«f panaris à Y un des doigts de la main. Nous constatons 
« la nécrose de la phalange unguéale et lui proposons 
« de pratiquer une incision pour arriver à l'extraction. 
« Et comme le malade n'acceptait qu'avec un entrain 
« modéré, nous ajoutons que Tincision serait comme un 
« éclair, qu'il n'aurait pas le temps de souffrir. Nous 
« procédons à Tinoision 5 qui fut une assez large entaille. 
« Quelle ne fut pas notre suiyrise de voir le calme 
a de ce brave homme^ qui à nos yeux- n'^ était pas pré- 
« Gisement un héros, et qui cependant n'avait pas 
« sourcillé ? Pas une plainte ! Il eût été de bois qu*il 
« n'en eût pas été autrement. C*est qu%l n'avait pas 
« souffert^ mais pas du tout souffert, nous affirmait- 
« il. Nous étions tombé pour la première fois sur une 
« de ces paralysies analgésiques des extrémités supé- 
« rieures qui font l'objet de notre mémoire. Nous nous 
ce armons aussitôt d'une épingle et nous l'enfonçons 
« sans éveiller de douleurs dans divers points de la main 
« et de l'avant-bras (qui étaient gonflés). » 

Telle futjMessieurs, l'origine despremières recherches 
de M. Morvan. Arrivons maintenant à l'aspect général 
de la maladie, telle qu'il l'a décrite. 

Les trois phénomènes prédominants sont : 1** Tout 
d'abord des douleurs; 2" Une parésie avec analgésie 
d'un côté, puis de l'autre ; 3** Enfin, l'apparition de 
panaris, qui sont, par conséquent, consécutifs aux deux 
premiers symptômes mentionnés. La parésie et l'anal- 
gésie peuvent être quelquefois primitives, c'est-à-dire 
antérieures aux douleurs. Enfin, d'autres troubles tro- 
phiques surviennent souvent, sur lesquels nous revien- 
drons tout à l'heure. Telle est la description initiale. 

Mais, dans les travaux qui suivirent, M. Morvan mo- 
difia quelque peu le précédent tableau et fut conduit 
à admettre l'existence de cas frustes dans lesquels ou 
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bien les panaris sont douloureux, ou bien il n'existe pas 
de parésie ou encore pas d'analgésie. Dans ces cas, le seul 
phénomène constant est le panaris et aussi les troubles 
trophiques auxquels je faisais allusion tout à l'heure, 
bien que ceux-ci puissent également faire défaut dans 
quelques occasions. 

Pour le moment, occUpons-nous seulement des cas 
types et étudions les principaux symptômes avec quel- 
ques détails. Tout d'abord, nous trouvons des dou- 
leurs qui précèdent généralement l'apparition de la 
parésie et de l'analgésie. Ce sont des douleurs névralgi- 
formes. Puis vient la parésie avec atrophie musculaire 
plus ou moins accentuée, occupant la main et Tavant- 
bras; enfin l'analgésie, dont l'étude est surtout impor- 
tante ici. Elle envahit généralement la main, Tavant- 
bras et une partie du bras, mais quelquefois, elle peut 
s'étendre à tout le membre supérieur et même à d'autres 
parties du corps. C'est en même temps une analgésie 
et une anesthésie, portant sur le tact , la douleur et 
la température. M. Morvan le dit expressément dans 
son cinquième mémoire consacré à la défense de l'au- 
tonomie du syndrome qu'il a découvert et que l'on avait 
tenté d'assimiler à la syringomyélie . Il n'est jamais 
permis, assure-t-il, de constater dans le panaris do 
Morvan celte dissociation spéciale de la sensibilité que 
l'on rencontre dans la syringomyélie et qui est carac- 
téristique de cette dernière affection. 

Vous savez, Messieurs, d'après nos dernières leçons, 
en quoi consiste cette dissociation syringomyélique de 
l'anesthésie. Les sensations de tact sont conservées, la 
douleur n'est point perçue autrement que comme 
contact, mais, en revanche, il existe une anesthésie plus 
ou moins complète et plus ou moins absolue pour les 
sensations de chaud et de froid. En un mot, dans la 
syringomyélie, il n'y a pas d anesthésie, mais seulement 
analgésie relative et surtout thermoanesthésie. Il n'en 
est pas de même dans la maladie de Morvan. 
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Le troisième phénomène du syndrome qu'il nous reste 
à étudier, est le panaris. C'est au premier abord un 
panaris ordinaire, débutant comme le panaris vulgaire 
par de la rougeur, de la chaleur, de la tuméfaction. Mais 
il en diffère en ce que c'est toujours un panaris grave, 
c'est-à-dire suivi de nécrose des os et amenant à sa 
suite la destruction des phalangettes et quelquefois 
même des phalanges. Il en résulte des mutilations 
quelquefois bizarres et qui, dans bon nombre de cas, 
peuvent être tout à fait caractéristiques. Les extrémités 
inférieures, disons-le en passant, sont très rarement 
touchées. 

De plus, c'est un panaris multiple, quelquefois 
atteignant tous les doigts ou presque tous. Ainsi, dans 
l'observation de Prouff, nous trouvons huit panaris, neuf 
dans un cas de Morvan, sept chez le malade de Jûr- 
gensen. Ce sont là, à vrai dire, des cas extrêmement 
accentués et une pareille multiplicité n'est pas toujours 
la règle. Mais les cas où il existe deux, trois et même six 
panaris, sont communs. 

En outre, ce sont des panaris à développement 
successif. Ils ne se produisent pas en général simultané- 
ment et peuvent quelquefois se succéder ainsi pendant 
des périodes de temps extrêmement longues. Ainsi dans 
l'observation de Prouff, qui, soit dit entre parenthèse», 
est une des plus belles et des plus complètes que nous 
possédions, les panaris se sont succédé les uns aux 
autres pendant une période de plus de quarante années, 
de douze à cinquante-six ans. Chez le malade de Jur- 
gensen, ils ont mis dix années à évoluer, do vingt-huit à 
trente-huit ans. 

Enfin, c'est un panaris indolent dans la grande 
majorité des cas. Mais ici, il est bon de faire quelques 
réserves. Chez certains malades, et le nôtre est du nom- 
bre, ainsi que vous le verrez, les premiers panaris peu- 
vent être douloureux. Mais ceux qui apparaissent 
dans la suite ne le sont plus. Il est utile de connaître 
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cette particularité, pour ne pas être tenté de repousser 
le diagnostic de maladie de Morvan,par ce seul fait que 
Ton aurait constaté qu'il y a eu chez un malade, à une 
certaine époque^ des panaris accompagnés de douleur. 
Aux panaris viennent s'ajouter un certain nombre 
d autres troubles trophiques variés, tels que des ger- 
çures plus ou moins profondes, des ulcérations siégeant 
au niveau des plis naturels de la peau, constituant une 
sorte de mal perforant palmaire, pouvant se propager 
aux gaines tendineuses dont ils entraînent la suppu- 
ration. Mais tout cela est indolent, de même que les 
phlyctènes qui se développent quelquefois sur divers 
points du tégument externe, à la main et aux doigts. 
Les ongles tombent ou sont le siège de déformations 
plus ou moins accentuées et bizarres, telles qu'on ne 
les rencontre presque jamais ailleurs. EnQn, la main 
tout entière devient violacée, livide. La température 
s y abaisse au-dessous de la normale. Elle est quelquefois 
le siège d'une sudation exagérée. 

Les troubles trophiques ne se bornent pas seulement 
aux extrémités supérieures. M. Broca a attiré l'atten- 
tion sur l'existence d'une scoliose de la colonne verté- 
brale. Cette scoliose peut être plus ou moins accentuée, 
mais elle semble en tous cas assez fréquente, car on 
Tobserve environ chez la moitié des malades. Enfin, 
dans l'observation de Prouff, on note des arthropathies 
ayant les apparences de l'arthrite sèche- 
Tels sont les éléments constituants du syndrome 
décrit par Morvan. Mais nous devons encore passer en 
revue certains autres côtés de la question, importants 
au point de vue nosographique. Je veux parler de 
l'étiologiCjde la marche et de la durée, du pronostic, etc. 
C'est une maladie dont l'évolution est excessivement 
longue dans la plupart des cas. Ainsi sa durée est de 
dix, quinze, vingt ans et plus. Je vous ai dit plus haut 
que chez le malade de Prouff, elle avait été de quarante- 
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quatre ans, chez celui de Jurgensen, de dix ans. On ne 
peut donc pas dire légitimement, à un moment quel- 
conque de révolution du mal, même en présence de 
Te^tinction, complète en apparence, de tous les symp- 
tômes, que la maladie est arrêtée. En effet, dans le cas 
de Prouff, il y a eu vingt ans d'intervalle entre les 
quatre premiers panaris qui ont touché la main droite 
et les quatre derniers qui ont envahi la main gauche. 

Le pronostic est nécessairement grave, vous le com- 
prenez, puisqu'il y a production de déformations indé- 
lébiles, mutilations quelquefois considérables, parésie, 
etc. Il se produit là de véritables infirmités aboutissant 
à la privation presque complète de Tusage d'un ou des 
deux membres supérieur.j. 

En ce qui concerne Vétiologiey nos connaissances sont 
beaucoup plus bornées. On aurait pu croire, d'après le 
nombre de cas de cette affection, qui n'est pas très 
fréquente en somme, observés par Morvan, qu'elle ne 
se produisait guère qu'en Bretagne. Ce fait semblerait 
à la rigueur corroboré par le travail de Prouff, qui 
exerçait dans le même pays. Fait assez singulier, notre 
malade, comme vous le verrez, est breton lui aussi. 
Mais il est bien connu aujourd'hui que la maladie en 
question peut s'observer partout. Elle semble atteindre 
beaucoup plus souvent les hommes que les femmes, 
lesquelles ne fournissent qu'un fort mince contin- 
gent dans le nombre des cas publiés. Elle survient 
à tout âge, vingt, trente, quarante et cinquante ans, et 
même plus tôt (cas de Prouff, 12 ans) ou plus tard encore 
(cas de Morvan, 60 ans). Dans quelques observations, 
on relève l'existence d'un traumatisme à l'origine des 
premiers accidents, mais cela est loin d'être constant. 

Vient maintenant la question du diagnostic, qui se 
trouve déjà aux trois quarts élucidée par ce que je vous ai 
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dit au début de cette leçon. Vous ne confondrez pas la 
maladie de Morvan avec la sclérodermie, parce que, dans 
celle-ci, vous ne trouvez jamais de nécrose des os, ni 
d'issue de fragments osseux au dehors ; les mutilations 
s'établissent graduellement par une sorte de résorption 
des tissus des doigts. De plus, il n^y a, au niveau des 
extrémités, aucune trace d'anesthésie ni de parésie. 
Enfin, le masque sclérodermique est tellement spécial, 
qu'en cas d'hésitation il lèverait immédiatement tous les 
doutes. 

Pour ce qui est de la lèpre, les mutilations par gan- 
grène, l'analgésie et Tanesthésie, dont la présence est 
constante, en pareil cas, pourraient être des sujets 
d'hésitation momentanée. Mais, tout d'abord, une 
simple question adressée au malade nous fera savoir 
quMl est né ou a séjourné dans des pays où la lèpre 
exerce ses ravages. En outre, Texamen de son corps 
décèlera la présence de ces plaques de morphea, dont 
je vous parlais tout à l'heure. Enfin, pour ne considérer 
que les mutilations elles-mêmes, qui peuvent être ici 
sujettes à contestation, il n'existe pas chez les lépreux 
de panaris véritables , c'est de sphacèle surtout qu'il 
s'agit. 

Arrivons enfin à une maladie dont je vous ai entre- 
tenus dans mes précédentes leçons et qui présente, avec 
la maladie de Morvan, des analogies assez accentuées 
pour qu'on ait voulu les identifier l'une à l'autre. Je veux 
parler de lasî/rmgomyëh'e. Celle-ci est caractérisée tout 
d'abord par des symptômes d'atrophie musculaire, 
notablement plus accentués que celle qu'on peut voir 
dans le panaris de Morvan et présentant cliniquement, 
d'une façon beaucoup plus nette, le type de Tatrophie 
musculaire de Buchenne-Aran. Il y existe aussi, il est 
vrai, des troubles de la sensibilité, mais ceux-ci sont 
beaucoup plus étendus que dans la maladie qui nous 
occupe, et, de plus, ils ne portent pas, fait très impor- 
tant en l'espèce, sur tous les modes de la sensibilité. 
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Ici, les sensations de contact sont généralement con- 
servées, tandis qu'au contraire la sensibilité à la chaleur 
et au froid est totalement abolie et cela sur de grandes 
surfaces du corps. Cette dissociation des troubles de la 
sensibilité est caractéristique de la syringomyélie et on 
ne la retrouve guère, et encore rarement, que dans 
rhystérie. Des troubles trophiques analogues à ceux 
du panaris de Morvan se manifestent aussi dans la 
syringomyélie, tels que les gerçures de la peau, les 
arthropathies, la scoliose. Mais le panaris ne s'y observe* 
rait qu'accidentellement ; il ne constituerait pas, comme 
cela parait être dans la maladie de Morvan, le phéno- 
mène prédominant (1). J'ajouterai que s'il existe des 
différences entre les deux affections au point de vue 
clinique, il en existe aussi au point de vue anatomo- 
pathologique. Mais ceci n'a pas trait à la clinique et ce 
n'est qu'une affaire de diagnostic post-mortera. 

Connait-on le substratum anatomique qui produit la 
maladie de Morvan? Les uns disent qu'il s'agit de né- 
vrite périphérique (cas de Monod et Reboul, cas de Gom- 
bault). Mais cette névrite ne paraît pas isolée, périphérique 
dans l'acception vulgaire du mot ; elle semblerait devoir 
être subordonnée à une lésion du centre nerveux spinal. 
C'est l'opinion de M. Morvan. Le foyor, dit-il, est situé 
dans cette partie de la moelle qui sert d'origine aux 
nerfs brachiaux. Quelles sont les parties atteintes ? 
C'est tout d'abord la substance grise des cornes anté- 
rieures et aussi les faisceaux latéraux, car il existe une 
paralysie avec atrophie ; les cornes postérieures et les 
faisceaux postérieurs, puisqu'il y a une anesthésie totale; 
les centres trophiques de la moelle, à savoir, la partie 
médiane et peut-être la corne moyenne. 

Quoi qu'il en soit de la réalité et de la nature de ces 
lésions encore incomplètement étudiées, il y a une chose 

(1) Depuis la publication do cette leçon, les idées se sont 
modifiées à ce sujet, grâce aux travaux de M. Joffroy. Voir plus 
loin le no XII (G. G., mai 1891). 

Charcot. 2 
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certaine, c'est que l'autopsie unique que nous possédons 
n*a pas rév élé Texistence des cavités intra-méduUairea 
de la fiyringomyélie(F. la note p. 17). 11 s'agissait seule- 
ment d'une myélite scléreuse des cornes et des fais- 
ceaux postérieurs et des parties centrales de la moelle. 
Dans ces conditions, la névrite périphérique est un 
fait secondaire, comme le sont les troubles trophiques 
concomitants, à la production desquels, une fois qu'ils 
sont constitués, elle n'est sans doute pas étrangère. 

On n'a jamais, soit dit en passant, cherché ni fourni 
la preuve que la maladie de Morvan fût de nature infec- 
tieuse et causée par la présence de microorganismes. 

L'existence de cas frustes, dont j'aurai peut-être 
l'occasion. Messieurs, de vous entretenir quelque jour, 
tendrait à démontrer que la lésion des parties trophi- 
ques centrales de la moelle est ici la chose essentielle. 
La parésie et Tanalgésie sembleraient accessoires, et la 
maladie de Morvan serait surtout, comme le dit cet 
auteur, une affection de la trophicité. 

Vous êtes maintenant en mesure, Messieurs, de tirer 
parti de l'étude que nous allons faire du malade que nous 
devons à Tobligeance de M. Hanot, et qui présente un 
exemple classique de la maladie de Morvan, avec quel- 
ques particularités, cependant, qui en font, ainsi que 
vous le verrez, non pas réellement un cas anormal, 
mais plutôt un cas compliqué. 



Il s*agit d'un nommé Carcan..., Jean, âgé de 66 ans, charre- 
tier, né à Cantoin (Aveyron). 

Ses antécédents héréditaires ne décèlent rien de bien important. 
Son pore, d'une bonne santé, est mort à 97 ans. Sa mère est morte 
en couches à 46 ans. Il était très jeune (9 ans) quand il a quitté 
ses parents, de sorte que les renseignements qu'il donne sont 
forcément incomplets. H n'a connu que son grand-père pa- 
ternel qui est mort très vieux et ne sait pas grand'chose sur 
ses collatéraux des deux côtés. 

Pas grand'chose non plus dans les antécédents personnels. 
Il ne se rappelle pas avoir été malade étant petit, ni plus tard. 
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li nie la syphilis et toute espèce d'habitudes aloooliques. II 
^t célibataire, sans enfants. 

Il y a six ans il était à Pont* St-Es prit, où il travaillait à la 
construction d*une digue sur le Rhône. Il renversait des tom- 
bereaux de terre le long d'un talus finissant dans la rivière. 
En arrangeant sa voiture, la terre s*éboula sous ses pieds et il 
tomba dans le Rhône, où il resta la tète sous l'eau quelques 
minutes, les jambes prises sous la terre éboulée. On le sortit ■ 

de là, et, après avoir beaucoup vomi, il reprit son travail 
jusqu'à la fin de la journée. Pas de perte de connaissance. 
Mais le soir, en rentrant chez lui^ il fut pris de* frisson. Le 
lendemain, le médecin de l'hôpital de Pont-St>Esprit Tadmit 
dans son établissement, où il resta 5 mois et fit, dit-il, une 
fièvre typhoïde. Ce qui est parfaitement sûr, c'est qu'il fit une 
maladie grave^ fébrile, puisqu'il se souvient d'avoir été pen* 
dant 17 jours attaché dans son lit avec du délire. 

Au moment où il sortit de l'hôpital pour venir travailler à 
Paris , il avait déjà le bras gauche comme engourdi et il y 
ressentait, principalement dans la main, des espèces de four- 
millements. Rien de plus pendant quatre ans. Il continue à tra- 
vailler à son métier, s'apercevant, dans son travail de charretier- 
terrassier, que sa main gauche, pour porter la pelle, était plus 
faible que la droite. Pendant cette période, également, le bras, 
le tronc du côté droit et la moitié droite de la face étaient le 
siège d'une transpiration beaucoup plus abondante que du 
côté opposé. Rien à la jambe. 

Quatre ans plus tard, c'est-à-dire il y a trois ans, en juillet 
1886, le malade s'aperçut que sa cuisse gauche s'engourdis- 
sait davantage. Puis apparut un gonflement du pouce qui 
suppura. Le malade l'ouvrit lui-même avec un canif. Bientôt 
(septembre 1886), la paume de la main se mita gonfler à son 
tour et il s'y développa c quelque chose qui ressemblait à un 
durillon forcé, i Le pus pénétra dans les gaines tendineuses. 
Deux nouveaux panaris, ce (}ui en porte le nombre à trois, se 
formèrent, en novembre de la même année, au médius et à 
râMnu/azre,et le malade resta ainsi pendant huit mois avec sa 
main malade. Lorsque la guérison fut obtenue (le malade necon- 
sulta personne et se soigna lui-même tout le temps), la moitié 
terminale des dernières phalanges du médius et une bonne 
partie de celle du pouce étaient disparues. De cei>[.trois panaris, 
le premier s'était accompagné de douleurs extrêmement vives, 
qui empêchaient le malade de dormir et le faisait se promener 
des nuits entières dans sa chambre. Mais les deux derniers 
furent moins douloureux et le troisième (annulaire) ne le fut 
même pas du tout. Des morceaux d'os provenant du pouce et 



20 OBSERVATION, 

du médius avait été plusieurs fois enlevés par le malade pen- 
dant les pansements. Ceux-ci furent faits tout le temps avec 
des cataplasmes de farine de lin. Le malade prenait, en outre, 
des bains de main prolongés dans de la décoction de gui- 
mauve. 

Une fois les panaris guéris, le malade s'aperçut qu'il n'avait 
plus aucune force dans le bras et que sa main ne pouvait rien 
tenir. Alors, étant à bout de ressources, il se décida à entrer à 
l'hôpital St-Ântoine^ où il fut admis dans le service de M. Hanot. 
Pendant son séjour, on remarque les déformations que nous 
décrivons plus bas et, de plus, l'absence des ongles qui 
étaient tombés au pouce, au médius et à l'annulaire, des 
crevasses indolores, de l'atrophie des éminences thénar et 
hypothénar, de la parésie et une analgésie complète du 
bras et de l'avant-bras. Ces renseignements sont puisés 
dans l'observation publiée par M. Hanot dans les Archives 
générales de médecine. Déjà, le malade avait noté l'anes- 
thésie de la main et de l'avant-bras gauches, par ce fait qu'il 
avait^ pendant Thiver^ attrapé des crevasses et que celles-ci 
saignaient, s'ulcéraient sans quMl ressentît la moindre dou- 
leur. Cela se passait après l'évolution et la guérison des pa- 
naris. Pendant son premier séjour on Télectrise, on lui donne 
quelques potions à prendre à l'intérieur. 

Depuis sa sortie de l'hôpital de Pont-St Esprit, le malade 
était sujet à des bourdonnements dans l'oreille gauche accom- 
pagnés d'un vertige presque continuel, même la nuit, lorsqu'il 
était couché et ne dormait pas. Son vertige ne l'a jamais fait 
tomber à terre. Mais il dit que quelquefois, surtout aujour- 
d'hui, il est obligé de se retenir à quelque chose sous peine do 
tomber par terre. Il n'avait pas, à cette époque, pas plus qu'au- 
jourd'hui, d'ailleurs, de grosse lésion de l'oreille, pas d'écou- 
lement, etc. L'examen otologique, pratiqué par M. Gellé, 
a montré qu'il s'agit là d'un simple vertige de Ménière avec 
lésions scléreusesde l'oreille, qui ne paraît pas avoir de rapport 
avec l'affection qui nous occupe actuellement. 

Sorti de l'hôpital en juin 1888, il reprit son travail, mais ne 
put continuer, malgré un essai dé cinq mois^ à cause de la 
faiblesse du membre supérieur gauche. Il n'avait pas la force 
de harnacher ses chevaux et était obligé de payer un homme 
pour faire ce travail à sa place matin et soir. 
. Après un certain temps de chômage, il fut forcé de rentrer 
de nouveau dans le service de M. Hanot (1888). Aucun nouvel 
accident depuis cette époque, sauf que la jambe du côté 
gauche commença à s'affaiblir comme le bras et lui fit éprouver 
une gfande difficulté à marcher. Son séjour à l'hôpital, qui 
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dura jusqu'aujourd'hui, fût interrompu pendant deux mois, 
pendant lesquels il tenta de travailler à un nouveau métier, 
celui de cocher de fîacre« Mais, dès qu'il était sur le siège^ les 
bourdonnements d'oreilles et les vertiges le prenaient de telle 
façon qu'il fut obligé de renoncer à cette tentative. Les résul- 
tats de l'examen de M. Hanot, en 1888, sont consignés dans la 
thèse de M. d^Oger de Spéville sur la maladie de Morvan. Ils 
sont identiques à ce que nous avons observé nous-mêmes en 
1889, sauf qu'il existait, à cette époque, à la main gauche, au 
talon de la main, dans les plis digito-pal maires du pouce^ 
du médius et de Tannulaire, et aussi un peu à la main droite, 
des crevasses indolores en voie d'évolution, dont on ne trouve 
plus trace .aujourd'hui. 

Etat actueL — Ce qui frappe, au premier abord, en voyant 
ce malade marcher, c'est la position qu'il prend et sa démar- 
che. Il s'avance le dos légèrement voûté, la tète inclinée 
sur l'épaule gauche (action du sterno-mastofdien gauche), 
les bras tombant et animés de temps en temps, surtout à droite, 
de sortes de petites secousses choréiformes de très petite étendue 
mais facilement visibles néanmoins. Pas de troubles bien accen- 
tués dans la position et les mouvements des jambes. Le bras 
droit n^est pas agité pendant la marche, mais pend toujours, 
comme inerte, le long du corps, les doigts fléchis, recouvrant 
le pouce, qui se cache dans l'intérieur de la paume de la 
main. Cette position de la tête, qui est très accentuée, même 
au repos complet, est due à la sensation continuelle de 
bourdonnement et de vertige que le malade éprouve dans 
l'oreille gauche. 

La force est absolument nulle dans la main gauche^ tandis 
qu'elle est, sinon très grande, du moins conservée dans la 
main droite. 

Dynamomètre M. D. — 40. 

M. G. = 0. 
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Eile est très certainement diminuée aussi dans l'avant-bras 
et l'épaule gauches, mais non absolument nulle. Le malade 
exagère d'ailleurs un peu l'impotence de ce membre, cela est 
facile à voir. Réflexes rotuliens diminués, mais présents. 

La position de la main, au repos, est celle que nous déicrl* 
vions plus haut pendant la marche. L'index et le petit doigt 
seuls sont indemnes de toute lésion, sauf un certain^degré de 
rétraction du tendon fléchisseur. Le pouce a perdu la moitié 
de sa dernière phalange, mais il reste, adhérente à l'ongle^ une 
portion de peau qui donne au bout de ce doigt une apparence 
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de griffe toute particulière (Voir Fig. 3 et 4). Le médius est 
racoouroi, un peu en fuseau, la moitié inférieure de la 
. dernière phalange manque, et avec elle l'ongle qui est réduit 
à un petit morceau de corne coiffant à plat le sommet du 
moignon. La peau a perdu ses plis et ses stries, et n'est pas 
adhérente aux tissus profonds. Il en est de même en ce qui 
concerne la peau pour le doigt annulaire. Pour celui-ci la 
rétraction du tendon fléchisseur est encore plus considérable. 
De plus, la dernière phalange, dont il manque aussi l'extré- 
mité, est subluxée en arrière sur Tavant-dernière (Voir Fig, 4). 




Fig, 3. 



— > Déformations et mutilations persistantes prûduiles par la maladie 

de Morvan (face palmaire). 



Chose remarquable, la peau du petit^doigt, qui n*a eu aucun 
panaris, présente le même aspect dépourvu de stries et de 

Elis que le médius et l'annulaire. Le pouce n'a rien de sem- 
lable. 

Il existe ainsi un certain degré de diminution apparente de 
longueur des doigts de la main gauche, comparés à ceux de 
la main droite. Mais il faut remarquer que le malade ayant eu 
un panaris des gaines, il s^est produit là, dans les tissus pro- 
fonds, des modifications notables. Cependant» d'une façon 
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absolue, en prenant les doigts indicateurs, par exemple (doigts 
sans panaris), on remarque qu'il existe entre les deux une dif-i 
férence. A la face palmaire, la distance qui sépare le premier 
pli digital du troisième et dernier est différente à droite et à 




Fig. 4 . — Déformations et mutilations persistantes produites par la maladie 

de Morvan (face dorsale). 

gauche (i cent, à gauche, 4 cent. 3/4 à droite). Oette mensura- 
tion ne peut être faite pour le petit doigt à cause de la rétrac- 
tion considérable du tendon fléchisseur, non plus que pour 
les autres qui ont été considérablement déformés. ' 
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11 existe une hémianesthésle gauche complète et absolue pour 
le contact (pinceau de blaireau), la piqûre, le chaud et le (roid, 
avec perte du sens musculaire au niveau de la main. 

L'examen des yeux, pratiqué par M. Parinaud le 20 décem- 
bre 18SJ, a donné les résultats suivants : cetl gauche atteint 



- D'après une fibalojrapbie île lu 



d'uneamaurasetrësprobablementhysténque,visionbinocu]3ire 
rétablie par le prisme (dipiopie à l'aide d'un prisme placé de- 
vant l'œil droit, sain). Œil droit sain. Rien au fond de l'œil. 
Dans un second examen le rétablissement de la vision binocu- 
laire par le prisme ne s'est pas reproduit. 
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L'examen de l'oute perd de son importance en l'espèce, à 
cause de la sclérosé otique et du vertige de Ménière. 

Le goût est absolument nul sur la moitié gauche da la lan- 
gue, certainement très émoussé h droite. 

L'odorat est absolument nul du c6té gauohe (eau de Cologne, 
sulfure de carbone, ammoniaque). 11 exiate à droite, quoique pas 
très'affîné. 



Pas de douleurs, aauf une céphalée très vive, presque con* 
stante. Pas de pointa hypereathéaiques. Pas de zones byatéro- 
gènes (testicule, point pseudo-ovarien, etc., etc.)- 
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Le malade n'a d'ailleurs jamais eu de oriaes de nerfs. 

Il n'y a, en aucun point du corpa, de traces visibles à l'œil 
nu d'atrophie musculaire. Les avant-bras donnent des résul- 
tats identiques îi la mensuration, les bras également, ainsi que 



les cuisses et les jambes. Lc'maladeest d'ailleurs parfaite- 
ment muscle, sans être un athlète. 

Les réactions électriques des muscles de la main, qui pa- 
raissent seuls atrophiés, sont normales et identiques des deUK 
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côtés, quoique masquées -en pftrtid par la rénistanee énorme 
opposée par l'épaisseur et la dureté de la peau. ' 

Pas de déformation de la colonne vertébrale. Pas la moindre 
scoliose. Le malade, comme je l*ai dit, est un peu voûté, et 
quand il est tout nu, on s'aperçoit que son épaule gauche est 
un peu plus haute que la droite, ce qui tient surtout à la po- 
sition dans laquelle le malade tient la tête qu'il penche de ce 
côté, en même temps qu'il soulève l'épaule. 

Appétit assez bon. Etat général assez satisfaisant. 

Le sommeil est continuellement troublé par des cauchemars, 
toujours les mêmes (chute dans des précipices). 

Le malade reconnaît qu'il a beaucoup changé de caractère 
depuis son accident de Pont-St-Esprit et l'apparition consécu- 
tive d'abord de ses bourdonnements d'oreille, puis de ses pa- 
naris et de son impotence du bras' gauche. Autrefois il était 
toujours en train de chanter. Depuis, il est devenu triste^ 
morose. Sauf cela, pas d*état mental particulier. 

Vous connaissez maintenant le malade, Messieurs ; 
vous voyez que lorsqu'il était pour la première fois 
observé par M. Hanot, il présentait bien le type de la 
maladie de Morvan, telle que je vous l'ai décrite en 
commençant. 

Mais, me direz-vous, que vient faire cette hémî- 
anesthésie complète et surtout ces anesthésies senso- 
rielles qui ne font point partie du tableau clinique de 
la parésie analgésique à panaris ?Ici, en effet, Messieurs, 
l'hypothèse d'une lésion médullaire ne nous suffît plus. 
Il nous faut une lésion cérébrale, pour tout expliquer. 
S'agirait-il là d'une lésion du carrefour sensitif de la 
capsule interne, survenue fortuitement à titre de com- 
plication absolument accidentelle ? Mais rien dans l'his- 
toire du malade ne nous autorise à admettre une sem- 
blable hypothèse. De plus, Thémianesthésie sensitivo- 
sensorielle, d'origine capsulaire, est rarement aussi 
profonde et complète que dans le cas présent. 

C'est dans l'hystérie seule. Messieurs, qu'un pareil 
syndrome peut se rencontrer à ce degré d'intensité. 
Dans cette hypothèse, tout s'explique facilement, si l'on 
veut admettre ce fait, parfaiteinent vraisemblable, que 
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l'hystérie s'est surajoutée chez notre homme à la maladie 
de Morvan. 

A quelle époque cette complication est-elle survenue? 
Probablement lorsque, les panaris guéris, le malade 
s'est vu condamné, par ses déformations persistantes, à 
une incapacité de travail définitive. Au trouble profond 
apporté par la maladie, s'est joint chez cet homme le 
chagrin de se voir incapable de subvenir à ses besoins. 
A ce moment Fanesthésie hystérique est survenue, se 
superposant à l'anesthésie limitée de la maladie de 
Morvan et, lorsque pour la seconde fois le malade s'est 
confié aux soins de M. Hanot, celui-ci a pu constater 
la présence des stigmates hystériques. 

Mais c'est une hystérie sans zones hystérogènes, sans 
attaques, jusqu'à présent. Cela ne veut pas dire qu'il 
n'en surviendra pas un jour ou l'autre. Il se pourrait 
toutefois qu'il n'en fût pas ainsi. 

Le pronostic, comme le traitement, doit porter 
sur deux éléments bien distincts. D'une part, l'hystérie 
est jusqu'à un certain point susceptible d'amélioration. 
Nous avons contre elle l'hydrothérapie, lelectricité 
statique, l'emploi des aimants, etc.. D'autre part, au 
contraire, nous sommes beaucoup plus désarmés en ce 
qui touche la maladie de Morvan. Nous ne pouvons 
même pas dire qu'elle soit éteinte, et nous ne savons pas 
si nous pouvons l'empêcher de se réveiller et de passer 
au côté opposé, jusqu'ici à peu près indemne. Nous 
emploierons dans ce but les révulsifs sur la région 
spinale, l'iodure, le bromure de potassium, le seigle 
ergoté peut-être, et tous les médicaments qu'on peut 
supposer avoir un effet favorable sur la congestion spi- 
nale. Mais tout cela est bien mince^ Messieurs, et en 
tous cas, nous ne saurions remédier à ces terribles défor- 
mations des doigts et de la main qui font de notre malade 
un infirme et le condamnent à perpétuité à invoquer 
le secours de l'Assistance publique. 



II. 



Sur un cas d'hystéro-traumatisme. — Mono- 
plégie brachiale hystérique développée à la 
suite d'une fracture du radius. 

(Leçon du 28 janvier 1890). 



Sommaire. — Importance de la connaissance de l'hystérie pour 
le chirurgien. — Histoire du malade : chute d'une hauteur d'un 
deuxième étage, perte de connaissance. Fracturé du radius. Au 
sortir de Tappareil à fracture, début des phénomènes parétiques. 
— Compression du nerf médian, ne pouvant expliquer ces phé- 
nomènes. — Caractères nettement hystériques de la paralysie. — 
Stigmates hystériques, petites attaques. — Rôles respectifs du 
traumatisme, de l'appareil à fracture, de la lésion du nerf mé- 
dian, dans le développement des accidents. 



Messieurs, 

Je veux vous dire aujourd'hui quelques mois d'un 
sujet dont je vous ai déjà maintes fois entretenu, mais 
sur lequel je ne saurais trop insister. Je veux parler de 
Fhystérie traumatique. Je me suis aperçu en effet que, 
grâce à la ténacité dont nous avons fait preuve, mes 
élèves et moi, pour défendre nos idées déjà quelque peu 
anciennes à ce sujet, ces notions commencent à pénétrer 
peu à peu et à prendre dans la médecine et aussi dans 
la chirurgie la juste place qui leur revient. Bien que 
nombre de nos confrères, à l'étranger surtout, en con- 
testent encore la réalité, vous verrez, par l'exemple 
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du malade que je place aujourd'hui sous vos yeux, 
qu'il n'en est pas de même pour tous. Fort heureu- 
sement, Messieurs, cela est ainsi, car vous verrez 
aussi qu'il ne s'agit pas là d'une question de théorie 
pure et d'interprétation plus ou moins spéculative des 
faits, mais bien d'une affaire éminemment pratique, 
dans laquelle l'intérêt du malade est très souvent en 
jeu. 

Le chirurgien doit aujourd'hui connaître Thystérie, 
l'hystérie traumatique en général et les accidents d'hys- 
térie traumatique locale en particulier, aussi bien que le 
médecin. Je vous montrerai un jour, par l'étude de deux 
jeunes malades, deux sœurs, que nous avons en ce 
moment dans le service, combien l'ignorance de ces 
questions peut être préjudiciable au malade (V, plus loin 
le n* VI). Vous comprendrez par contre, en entendant 
l'histoire de notre malade d'aujourd'hui, comment doit 
se conduire et motiver sa conduite le chirurgien au 
courant des données nouvelles de la neuropathologie, 
en ce qui concerne l'hystérie, considérée in Us surgical 
aspecty comme disent les Anglais. 

Mais arrivons tout de suite à l'étude du malade, pour 
pouvoir tirer ensuite de cette étude même les conclu- 
sions qu'il convient d'en déduire. Le jeune homme qui 
est sous vos yeux, le nommé D..., Victor, est âgé de 
21 ans. Il exerce le métier de fumiste. La recherche de 
ses antécédents héréditaires nous apprend que son père 
était saturnin, de plus très probablement alcoolique. II 
est mort il y a peu de temps ; le malade n'a pu nous dire 
de quelle maladie. Sa mère est encore vivante; elle est 
bien portante, n'a jamais eu de maladies nerveuses, ni 
d'attaques de nerfs. Tous ses frères et sœurs sont, à so.n 
dire, bien portants. Il a des oncles et des tantes tant 
paternels que maternels, mais les connaissant peu il 
ne peut nous donner sur leur compte que des renseigne- 
ments tout à fait insuffisants. 

La recherche des antécédents personnels du malade 
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ne nous fait rien connaître de bien intéressant, sauf ceci, 
à savoir q\i'il est sujet depuis longtemps à des étourdisse- 
ments d'un genre particulier, sur lesquels je me propose 
d'attirer tout à l'heure votre attention. En dehors de 
cela, on ne connaît pas grand'chose sur ses antécédents 
qui semblent peu chargés. 

Le 24 décembre 1888, c'est-à-dire il y a treize mois, 
le malade travaillait dans un atelier de la Compagnie 
des compteurs à gaz; il perçait un coffre de cheminée. 
Il était monté sur une grande échelle, à la hauteur d'un 
deuxième étage environ. Tout à coup il fut pris d'un de 
ces étourdissements auxquels il est sujet et sur lesquels 
nous reviendrons plus loin. Il ne put se retenir à son 
échelle et tomba. A partir du moment où l'étourdisse- 
ment le prit, il ne se rappelle absolument rien de ce qui 
s'est passé. La chute se fit sur des compteurs à gaz 
rangés sur le sol et dont il abîma plusieurs en tombant. 
Quand on vint pour le relever, il avait perdu connais- 
sance. On le transporta dans cet état et il ne revint à lui 
que dans un bureau de la Compagnie où on l'avait placé. 
Cette perte de connaissance peut avoir duré environ 
dix minutes. De là, il fut transporté chez un pharmacien 
qui lui fit avaler quelques drogues et procéda au pre- 
mier pansement d'une fracture du radius qui fut re- 
connue dès ce moment. Remarquez, j'insiste en passant 
sur ce fait, que cette fracture s'accompagnait d'une vive 
douleur et que l'application de ce premier appareil, ainsi 
que de celui qu'on plaça un peu plus tard à l'hôpital, fut 
également très douloureuse. 

De chez le pharmacien on le transporta à l'hôpital 
Lariboisière. Là, un appareil inamovible plâtré fut 
appliqué, et, au bout d'un mois environ, le malade quitta 
l'hôpital. La fracture était bien guérie à cette époque, 
mais il persistait une sorte d'engourdissement de la main 
et de l'avant-bras qui gênait le malade pour travailler 
et qui le força à entrer à l'Hôtel-Dieu dans le service de 
M. le P' Richet. Il resta là quinze jours, et, pour tout 
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traitement, on lui fit des badigeonnages de teinture 
d'iode au niveau du foyer de la fracture et quelques 
frictions sur les parties qui étaient le siège de cet en- 
gourdissement. 

Mais la faiblesse du membre, ainsi que Tengourdis- 
sèment continuel qu'il y ressentait, loin de diminuer, 
s'accentuait de jour en jour. L'augmentation graduelle 
des phénomènes parétiques le conduisit à la consultation 
du bureau central, où notre collègue, M. Chaput, le re- 
çut dans son service à l'hôpital Laënnec. 

J'appelle votre attention. Messieurs, sur le mode de 
début de ces phénomènes parétiques. C'est toujours ou 
presque toujours ainsi que cela se passe dans les cas de 
paralysie hystéro-traumatique. Un élément sensitif quel- 
conque, douleur, engourdissement, consécutif soit au 
traumatisme, soit, comme dans le cas actuel, à l'appli- 
cation d'un appareil à fracture, devient pour la malade 
l'occasion d'une auto-suggestion involontaire, le plus 
souvent aussi inconsciente, qui aboutit en fln de compte 
à l'impotence fonctionnelle plus ou moins absolue du 
membre ou d'une partie du membre intéressé. 

Au moment où le malade entra dans le service de 
M. Chaput (7 mars 1889), il y avait environ trois mois 
que l'accident dont il avait été victime s'était produit, 
M. Chaput nous a obligeamment fourni tous les détails 
sur l'état du jeune D... à cette époque, et sur les événe- 
ments qui s'accomplirent pendant son séjour dans son 
service. Je vous lis la note qu'il a bien voulu nous 
remettre : 

« A l'entrée, on constate à la vue une saillie en dos 
de fourchette de la région dorsale du poignet, d'ailleurs 
peu accentuée. En avant, au contraire, saillie très pro- 
noncée au-dessus des plis de flexion du poignet. Le 
poignet est plus cylindrique, moins aplati que normale- 
ment. La main est transportée en masse du côté radial, 
tout en étant inclinée sur le bord cubital. En dedans, 
saillie anormale de la tête du cubitus. L'axe du médius 
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et du troisième métacarpien ne correspond pas exacte- 
ment à celui de Tavant-bras. 

« A la palpation, on trouve que le sommet de lapo- 
physe styloïde radiale est remonté, de telle sorte qu'il 
est au niveau de la styloïde cubitale. 

a La pression exercée en Sivant sur la ligne médiane ^ 
au niveau du médian^ est très douloureuse. La douleur 
est locale et n'irradie pas dans les doigts. La douleur à la 
pression sur le médian, jointe à la déformation consi- 
dérable notée en avant, me permettent de penser que 
le nerf est soulevé par une crête osseuse dépendant de 
la fracture, comme cela s'est rencontré dans plusieurs 
observations bien connues* 

<t Le malade accuse des fourmillements et des pi- 
cotements, sans siège précis, dans la main malade. 

« La sensibilité à la douleur est absolument disparue 
dans toute la main, à Texception du doigt médius qui 
conserve sa sensibilité dans la plus grande partie de sa 
surface. La sensibilité tactile de ce doigt n'a pas été 
notée, ni celle à la chaleur. 

<( La puissance musculaire est très diminuée dans la 
main qui ne peut serrer que fort peu. Les troubles ner- 
veux ne sont pas limités à la main. La flexion de l'avant- 
bras sur le bras est peu vigoureuse. 

(( L'anesthésie à la piqûre se prolonge sur tout le 
membre, sans plaques de sensibilité disséminées. Elle 
est limitée par une ligne assez régulière passant par le 
sommet du creux de Taisselle en dedans et la partie 
supérieure du moignon de Tépaule en dehors et coupant 
environ par le milieu la tête humérale. La région in- 
terne du bras est insensible malgré les perforants inter- 
costaux. La sensibilité à la chaleur et la sensibilité pro- 
fonde à la douleur n'ont pas été notées. 

c( Il n'existe pas de troubles trophiques sur le 
membre ; la température parait seulement un peu in- 
férieure à celle du côté sain. Les reliefs musculaires 
sont normaux. Pas d'atrophie. 

Charcot. 3 
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fc Pas d anesthésie sur aucun autre point du corps. Les 
réflexes pharyngien et testiculaire sont normaux. Le 
réflexe patellaire est plutôt exagéré. La sensibilité est 
peut-être un peu exagérée dans les membres inférieurs. 

« Le malade n'a jamais eu d'attaques ni de troubles 
psychiques. Migraines fréquentes. Fréquents étour- 
dissements. La pupille gauche est un peu plus dilatée 
que la droite. 

« Pas de troubles digestifs. Rien au cœur ni aux 
poumons. Pas de sucre dans les urines. Pas d'alcoo- 
lisme. Pas de maladies antérieures. 

« Considérant que la monoplégie consécutive à fa 
chute et à la fracture pouvait être à la rigueur en- 
tretenue par la compression du médian; considé- 
rant, d*autre part, que V intervention, neût-elle 
qu^un effet local, serait fort utile au malade en sous- 
trayant son nerfkune compression certaine ; comme 
d'autre part Vopération pouvait, par Veffet moral 
produit^ guérif le malade de $a monoplégie^ je déci- 
dai d'intervenir et fis Vopération le l&mars 1889. 

« Chloroforme. Bande d'Esmarch. Incision médiane 
verticale de six centimètres environ sur le trajet du 
médian. Le nerf est facilement mis en évidence ; il n'est 
pas altéré au point de vue extérieur, ni dans son vo- 
lume, ni dans sa couleur. Sa face profonde repose im- 
médiatement sur une crête osseuse, aiguë et tran- 
chante, formée par l'arête du fragment supérieur. 
Ablation de la crête à la gouge. Hémostase. Suture aux 
crins de Florence sans drainage. Pansement iodoformé. 

<t Aussitôt que le malade est réveillé, on constate 
que la sensibilité est revenue complètement dans tout 
le membre. Peut-être y a-t-il même un certain degré 
d'hyperesthésie avec léger retard de la perception. 

« Deux pansements à huit jours de distance. 

« Le malade part à Vincennes le l®*" avril. La gué* 
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rison de la plaie est parfaite; l'anesthésie n'a pas re- 
paru. On ne recherche pas la motilité afin de ne pas 
désunir la cicatrice récente. » 




Fig. 10 et II. — Monoplégie bracliiale hystéro-traumatique. Anesthésie 
en manche de vesle pour tous les modes de la sensibilité. 



Tels sont les renseignements fort précieux, vous le 
voyez, qui nous sont donnés par M. Chaput (22 décembre 



DESCRIPTION DE LA MONOPLÉGIE. 

Après sa sortie de Vincennos, le malade put repren- 
dre son travail et la guérison se maintint pendant deux 
mois. Mais, au bout de ce temps, la faiblesse du mem- 
bre supérieur reparut et il fut obligé de nouveau de 
retourner consulter M. Chaput qui nous lenvoya le 
20 décembre 1889. 

Aujourd'hui, vous le voyez, Messieurs, c'est un jeune 
homme fort, bien musclé, ayant toutes les apparences 
d'une parfaite santé. Son état général est bon; toutes 
ses fonctions organiques s'accomplissent normalement. 

Il est atteint d'une monopMgfîebrac/iiaie gauche pré- 
sentant les caractères suivants : l'impotence porte spé- 
cialement sur la main, le poignet et l'avant-bras. L'é- 
paule est légèrement prise, car elle résiste moins aux 
mouvements passifs que du côté sain, mais cela est fort 
peu accentué. L'avant-bras et le coude sont au con- 
traire presque complètement impotents, ainsi que le 
poignet et la main. 

Au dynamomètre, la main droite amène le chiffre de 
50 kil. sans efforts; au contraire, la main gauche peut 
à peine exercer une force de 4 kil. 

Les réflexes tendineux du membre supérieur sont 
plus forts du côté sain que du côté malade. 

De plus, le membre supérieur tout entier est le siège 
d'une anesthésie complète au contact, à la douleur, au 
froid et au chaud, se terminant en haut par une ligne 
régulière semblable,commedirectionetcomme situation, 
à la ligne d'emmanchure d'une manche de veste. La 
sensibibité profonde est abolie dans toute l'étendue de 
la main (V. Fig. 10 et 11). 

Le sens musculaire est perdu dans la main, l'avant- 
bras. Si je lui ferme les yeux et que je lui commande 
d'aller chercher sa main gauche avec sa main droite, 
vous voyez celle-ci errer dans l'espace à la recherche de 
l'autre, sans pouvoir arriver à la trouver. Mais il faut 
pour cette recherche, dans ce cas particulier, user de 
grandes précautions. Vous voyez, Messieurs, avec quelle 
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douceur je remue la main malade. C'est qu'en effet le 
sens musculaire n'est aboli que dans la main et Tavant- 
bras. Il persiste au niveau du bras et le malade a cons- 
cience des mouvements que l'on fait exécuter à son 
épaule. Si, dans ces conditions, je remue trop brusque- 
ment la main, je risque de communiquer quelque mou- 
vement à cette épaule, au niveau de laquelle le sens 
musculaire n'est point aboli et qui le guide dans la 
perception de la position de tout le membre» C'est ainsi 
qu'une grosse erreur pourrait être commise, et que, faute 
de précautions, nous pourrions croire à une persistance 
du sens musculaire dans les segments du membre 
paralysé, ce qui n'est point la règle en pareil cas. 

Le malade ne se plaint pas de douleur. En aucun 
point du membre vous ne constatez d'atrophie muscu- 
laire, ni de troubles trophiques. 

La main présente cette légère déformation que vous 
avez vue signalée plus haut dans l'observation de 
M. Chaput. Elle est transportée' en masse sur le bord 
radial, tout en étant inclinée sur le bord cubital, et l'axe 
du médius ne correspond plus à l'axe de l'avant- bras. 

Le malade n'a jamais eu d'attaques de nerfs, mais 
il est sujet à de fréquents étourdi&sements qu'il décrit 
de la façon suivante. Il est pris de sifflements dans les 
oreilles et de battements dans les tempes. Puis tout d'un 
coup les objets se mettent à tourner autour de lui, de 
gauche à droite. Il ne perd jamais connaissance, tombe 
quelquefois, quoique rarement, mais est souvent obligé 
de se retenir à quelque meuble ou même de se jeter sur 
son lit pour éviter une chute. Jamais il ne s'est produit 
à ce moment de convulsions. Après ces vertiges prend 
naissance un violent mal de tête consistant en une 
constriction douloureuse frontale et temporale, pendant 
lequel la peau est douloureuse au niveau des tempes. 
Ces élourdissements le prennent sans raison, en cau- 
sant, en travaillant, jamais la nuit. Le mal de tête qui 
les suit peut durer toute une journée. Il n'éprouve jamais 
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d'envie de pleurer ou de rire après ceg étourdissements. 
II n'existe aucune trace d'anesthésie sur tout le reste 
du corps. 



11 existe en revanche des points hyperesthésiqucs, 
quoique non positivement hystérogènes, au-dessous du 
mamelon gauche et dans les deux fosses iliaques. La 
pression profonde à ces niveaux occasionne une dou- 
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leur qui lui coupe la respiration . Le pincement de Ja 
peau aux mêmes places n'est point douloureux. 

Les deux yeux sont le siège d'un léger rétrécissement 
du champ visuel (voir le schéma ci-contre). Il existe un 
léger degré de mégalopsie dans les deux yeux et une 
diplopie monoculaire assez nette à droite. Le malade dit 
voir double quelquefois. On remarque que, quand il 
parle de ses vertiges, il louche légèrement. 11 est pro- 
bable qu'il existe surtout au moment des vertiges un 
peu de contracture ou de paralysie des muscles droits, 
internes ou externes. 

Vous pouvez constater que le goût est aboli sur toute 
la surface de la langue ; une quantité de sulfate de qui- 
nine étalée sur la langue ne provoque pas la moindre 
grimace de dégoût sur la face du malade, et, de fait, il dit 
ne point sentir le goût de ce qu'il mange ou boit. 

L'ouïe est légèrement diminuée à droite. Mais, d'a- 
près l'examen qui a été pratiqué par M. le D' Gellé, 
quelques opacités existant sur le tympan suffisent à 
expliquer ce très léger trouble. 

L'odorat est normal des deux côtés. 

Le réflexe pharyngien est aboli à droite et à gauche. 

Le malade avait autrefois de fréquentes insomnies. 
Il dort à peu près bien maintenant, sans éprouver de 
cauchemars, ni d'hallucinations hypnagogiques ter- 
rifiantes. 

Il y a, chez ce malade, plusieurs points intéressants 
à examiner. Il est à peine besoin de justifier le dia- 
gnostic d'hystérie. La névrose est chez lui présente 
avec ses stigmates les plus nets et les mieux accentués. 
Pour ne prendre que les signes locaux de cette para- 
lysie que présente Desf..., ceux-ci suffiraient à eux 
seuls à faire porter le diagnostic de monoplégie hysté- 
rique. Il y a déjà plusieurs années que j'ai insisté sur 
le genre spécial de limitation de Tanesthésie dans les 
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paralysies hystériques. Ici, dans une monoplégie 
brachiale, nous avons Tanesthésie classique en manche 
de veste. 

Je ne reviendrais donc pas sur ce sujet de la déli- 
mitation de l'anesthésie dans les monoplégies hysté- 
riques, s'il n'existait une autre maladie dans laquelle 
on rencontre également des troubles de la sensibilité 
distribués delà même manière, c'est-à-dire par segments 
de membre. Cette maladie est la syringomyélie. Mais, 
d'autre part, à no considérer que les autres signes de 
chacune des deux affections, que de différences entre 
elles ! Je ne parle pas de leur nature, l'hystérie étant une 
maladie de nature dynamique, j'entends par là une 
maladie dans laquelle les lésions matérielles n'ont 
pas encore été reconnues et la syringomyélie une 
affection caractérisée par les lésions les plus grossières 
de la moelle épinière. Mais,restant sur le terrain clinique, 
vous trouvez dans la syringomyélie les atrophies muscu- 
laires, souvent un élément spasmodique révélé par un 
certain degré de paraplégie avec exagération des réflexes 
rotuliens, une scoliose vertébrale très fréquente, des 
arthropathies, l'intégrité des sens spéciaux, etc. 

Ce n'est pas à dire que souvent le diagnostic entre les 
deux maladies ne soit pas difficile. Les atrophies mus- 
culaires font, nous le savons aujourd'hui, partie du 
tableau symptomatique de l'hystérie. L'élément spas- 
modique peut se rencontrer chez les hystériques et 
souvent aussi les arthrodynies, dont le diagnostic est 
quelquefois si ardu. Ces phénomènes peuvent se com- 
biner chez un individu, de concert avec les troubles 
de la sensibilité, pour simuler la syringomyélie, et il n'y 
a pas bien longtemps je vous ai présenté un cas de ce 
genre sous le titre de simulation hystérique de la syrin- 
gomyélie (1). Mais, Messieurs, et c'est surtout pour en 



(1) J.-M. Charcot. — Leçons du Mardi, 1888-89. 
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venir à ceci que j'ai fait cette courte digression sur la 
syringomyélie, si dans cette dernière affection les trou- 
bles de la sensibilité se manifestent avec une délimi- 
tation analogue à celle qui est la règle dans riiystérie, 
ils présentent d'autre part des caractères qui permettent 
facilement de les reconnaître. 

Dans la syringomyélie, en effet, l'anesthésie, qui 
occupe un ou plusieurs segments du membre, limitée 
par une ligne circulaire plus ou moins parfaite, ne 
porto pas sur tous les modes de la sensibilité. La sensi- 
bilité au toucher y est conservée ; la douleur, au con- 
traire, n'est plus perçue que comme contact et la sen- 
sibilité au chaud et au froid est complètement abolie. 
Donc, analgésie et thermoanesthésie, tels sont les 
caractères distinctifs de ranesthésie syringomyélique. 

L'iiystérie peut présenter, mais ne présente pas, en 
général, cette dissociation si particulière de l'anes- 
thésie. Chez notre malade, vous "voyez que la sensibilité 
est abolie dans tous ses modes, co qui est hystérique 
au premier chef. De plus, le sens musculaire est perdu 
d'une façon assez grossière pour la main et Tavant-bras, 
ce qui ne se voit pas en général dans l'affection cavitaire 
de la moelle épinière. 

Un autre point de l'histoire de Desf... est intéressant 
à noter. Je veux parler de ces vertiges qu'il éprouve 
de temps en temps et dont l'un a occasionné la chute 
du malade du haut de son échelle, chute qui a été 
l'agent provocateur des accidents hystériques locaux 
ultérieurs. S'agissait-il là d'un vertige apoplectique? 
C'est bien peu vraisemblable. Jamais le malade, à la 
suite de ces étourdissements, n'a présenté de signes 
d'hémiplégie. Son âge est, de plus, en contra- 
diction avec cette manière de voir. La monoplégie 
consécutive ne saurait être non plus, à cause de ses 
caractères et de son évolution même, mise sur le 
compte de cette soi-disant attaque d'apoplexie. 

Peut-on penser à un vertige de Menière ? Le malade 
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présente^ en général, avant la courte perte de connais- 
sance dont s'accompagne le vertige, quelques phéno- 
mènes du côté de Touïe, tels que des sifflements d'o- 
reille. Mais l'examen de l'appareil auditif, pratiqué par 
M. Gellé, n'a décelé Texistence d'aucune lésion otique 
pouvant produire le vertige de Menière. Ce n'est donc 
point encore de cela qu'il s'agit. 

Serait-ce par hasard un vertige épileptique ? C'est 
bien peu vraisemblable. Et d'ailleurs pourquoi aller 
chercher si loin quand nous trouvons dans la descrip- 
tion du malade dos caractères qui ne peuvent permettre 
le doute. Le vertige est précédé d'une aura céphalique 
hystérique absolument nette, consistant en sifflements 
dans les oreilles et en battements dans les tempes. 
Sentant le vertige qui commence , il s'accroche à 
quelque meuble ou se jette sur son lit. Puis, une fois 
la petite perte de connaissance passée, il se relève avec 
un mal de tête bien particulier, dans lequel la peau du 
crâne et du front est le siège d'une hyperesthésie très 
vive. Il n'y a rien d'épileptique dans tout cela, tandis 
que l'hystérie s'y révèle d'une façon parfaitement 
nette. 

Les vertiges dont souffre notre malade sont donc en 
réalité de petites attaques d'hystérie, manifestées seule- 
ment par une aura suivie d'une courte perte de con- 
naissance, sans convulsions d'aucune sorte. 

Arrivons maintenant à l'étude de l'accident local 
déterminé par la chute et Tapplication consécutive de 
l'appareil à fracture. A ce point de vue, le cas est on 
réalité presque plutôt chirurgical que médical et ce 
sont, en effet, les chirurgiens que le malade est allé 
trouver et qui ont eu chez lui à intervenir. Vous avez 
pu constater, en entendant l'histoire de cet homme, 
l'exactitude de ce que je vous disais en commençant, 
touchant la nécessité pour le chirurgien de bien con- 
naître ces faits d'hvstéro-traumatisme. Je vous ai dit 
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aussi que mes efforts pour propager la connaissance de 
ces notions commençaient à être couronnés de succès. 
L'histoire de notre homme en fournit la preuve* 

Je vous ai lu mot à mot la note que nous avait 
adressée M. Chaput, chirurgien distingué des hôpi- 
taux, au sujet de ce malade. Vous avez pu voir que 
la nature de cette monoplégie brachiale, ignorée pen- 
dant quelque temps, avait fini par être dépistée par lui, 
grâce aux signes spéciaux qui la caractérisaient et sur 
lesquels j'ai insisté depuis longtemps. Il s'appuyait 
surtout pour faire ce diagnostic de monoplégie hysté- 
rique, qu'il formulait nettement dans une autre note 
qu'il nous a adressée en nous envoyant le malade, sur 
les troubles de la sensibilité qui lui semblaient hors de 
proportion et ne concordant pas par leur disposition 
topographique avec le siège de la lésion du nerf 
médian. 

Ce point mérite de nous arrêter un instant. A un 
examen superficiel on pouvait, en effet, supposer qu'il 
s'agissait là d'une simple compression d'un nerf, si Ton 
limitait son examen à la région de la main et du poi- 
gnet. Cependant même en ces points Tanesthésie n'était 
pas en rapport avec la distribution du nerf comprimé. 
Il s'agissait en effet du médian et Tinsensibilité était 
absolue dans toute l'étendue de la main, à sa face pal- 
maire aussi bien qu'à sa face dorsale. Mais si l'on pous- 
sait plus loin les investigations, on remarquait, phéno- 
mène bien singulier dans Thypothèse d'une lésion du 
médian au poignet, que Tanesthésie remontait tout le 
long de l'ay^nt-bras et du bras, jusques et y compris le 
moignon de l'épaule. Il ne pouvait donc s'agir exclu- 
sivement d'une compression nerveuse au poignet. 

Le nerf, cependant, était nettement comprimé et il 
fallait atout prix éviter les suites ultérieures possibles 
de cette compression nerveuse, qui aurait pu aboutir à 
une dégénérescence du nerf avec toutes ses consé- 
quences fâcheuses. C*est ce qui décida M. Chaput à faire 
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ropération que je vous ai décrite. Mais ce n'est pas cela 
seulement qui l'a guidé dans son intervention. Il pen- 
sait, en outre, que l'effet moral produit par cette 
opération pouvait aussi contribuer à guérir le malade 
de sa monoplégie hystérique. C'était parfaitement 
raisonné et, à mon avis, l'on ne peut qu'approuver 
l'excellence des motifs qui l'ont poussé à pratiquer l'abla- 
tion de Texostose qui comprimait le médian. 

Le double résultat qu'il attendait s'est produit. Tout 
d'abord le malade a été délivré de sa compression ner- 
veuse et il a échappé ainsi avec certitude à ses dangers 
consécutifs. De plus, l'effet moral de l'opération s'est 
manifesté par la guérison presque immédiate de la 
monoplégie, ainsi que de Tanesthésie qui l'accom- 
pagnait. En un mot, ce qu'une auto-suggestion avait 
fait, une auto-suggestion contraire a pu le défaire. 

Mais, Messieurs, l'hystérie ne se laisse pas aussi 
facilement déloger quand elle a élu domicile chez un 
malade. 

Il est vraisemblable que, même après la guérison de 
l'accident local, les stigmates de la névrose persistaient. 
Cela est bien probable, du moins quand on connaît 
l'histoire ultérieure de notre malade. En effet, cette 
guérison de la monoplégie ne se maintint pas long- 
temps. Au bout de deux mois de répit, le malade voyait 
peu à peu l'impotence motrice se reproduire, et était 
forcé de revenir consulter M. Chaput qui, cette fois, 
son rôle de chirurgien accompli, passait la main aux 
neuropathologistes et nous adressait le malade. 

Vous voyez une fois de plus par cet exemple, car ce 
n'est pas le premier de ce genre que je mets sous vos 
yeux, combien l'hystérie mâle est souvent tenace, 
difficile à guérir dans ses accidents épisodiques comme 
dans ses stigmates p ermanents.Nous allons essayer ce que 
nous pouvons faire chez cet homme ; on va lui donner 
des douches, des toniques, lui faire faire de la gymnas- 
tique du membre malade pour réveiller dans son cer- 
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veau, par des mouvements tant passifs qu'actifs, Tidée 
de mouvement et les représentations motrices. J espère 
obtenir un résultat, mais assurément ce sera long. 
Voilà déjà quatorze mois que le malheureux est impo- 
tent de son bras. Combien cela durera-t-il encore ? Je 
ne sais, mais, en tout cas, retenez de ce fait que le pro- 
nostic des accidents de ce genre est loin d'être toujours 
bénin, et que Thystérie, chez Thomme comme chez la 
femme d'ailleurs, est bien souvent une maladie tenace, 
difficile à guérir et rebelle à tous les traitements, même 
les plus rationnels. 

Le pronostic porté au mois de janvier par M. Charcot 
s'est justifié de tous points dans la suite. Au mois de 
mars 1890, le malade est encore porteur de sa mono* 
plégie brachiale avec anesthésie en manche de veste. 
L'impotence motrice est cependant assez notablement 
améliorée, mais bien loin d'être guérie. Les stigmates 
persistent encore, témoignant que l'hystérie est toujours 
là, en dépit de l'amélioration relative de l'accident local, 
(25 mars 1890)'. 



III. 



Des tremblements hystériques. 



(Leçon du 13 novembre 1889). 



bOMMAlRE. — Date récente des premières études sur le tremble- 
ment hystérique : travaux de MM. Rendu, Pitres, Dutil. Classi- 
fication des tremblements hystériques ; leurs rapports aveo les 
autres espèces de tremblements, dont ils ne paraissent être que 
des imitations plus ou moins parfaites; tremblements hystériques 
oscillatoire, vibratoire et intentionnel. Formes généralisées ou 
partielles. Leur mode d'apparition, leurs caractères, leurs rap- 
ports d'évolution avec la névrose hystérique. Relations de trois 
cas de tremblement hystérique ayant trait, Iok uns à la variété 
intentionnelle, l'autre à la variété vibratoire. 



Messieurs, 



Nous allons aujourd'hui nous occuper de quelques 
points relatifs à Tliistoire clinique du tremblement ou 
mieux des tremblements hystériques. 

Il est singulier, Messieurs, que cette partie de la 
symptomatologie de Thystérie, qui semble cependant 
destinée, à mesure qu'on Fétudiera de plus près, à 
prendre un développement de plus en plus étendu, ait 
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été si fort négligée jusque dans ces derniers temps. 
Elle parait même avoir passé à peu près inaperçue. 

Ainsi, dans l'ouvrage de Briquet, si complet à 
d'autres égards, on ne trouve que peu de chose sur 
le tremblement hystérique. Voici d'ailleurs tout ce qu'il 
en dit(i) : « Le tremblement se rencontre assez fré- 
quemment chez les hystériques. Il est passager ; après 
quelques heures ou quelques jours au plus, il se dis- 
sipe spontanément- Chez très peu de malades ce trouble 
du mouvement reste permanent. Il se reproduit avec 
la plus grande facihté. » 

Ce n'est pas grand'chose, vous le voyez, Messieurs. 
Mais ce rôle effacé du tremblement hystérique dans le 
livre de Briquet tient peut-être à ce qu'il a observé sur- 
tout chez les femmes. Il me semble, en effet, que c'est 
chez l'homme plus particulièrement qu'on Tobserve. On 
le voit, par exemple, souvent signalé dans ces derniers 
temps dans les cas rapportés à la névrose traumatiquo 
{TrsLumatische Neurose), laquelle, je crois l'avoir 
démontré, doit rentrer dans l'histoire de l'hystérie et se 
rencontre plus fréquemment chez l'homme. 

C'est chez l'homme que j'ai pour la première fois 
reconnu que le tremblement peut occuper une place 
importante dans la symptomatologie de l'hystérie. Déjà 
autrefois même, j'avais cherché à le faire entrer dans la 
classification par moi proposée des tremblements, fon- 
dée sur le nombre des oscillations par seconde (2). Je, 
lui avais assigné là une place intermédiaire entre les 
tremblements lents et les tremblements rapides ou 
vibratoires. 

A cette époque, nous n'avions pas encore aperçu 
qu'il existe diverses variétés bien tranchées du trem- 
blement hystérique ; nous avions reconnu, du moins, 



(1) Briquet. — Traité de l'hystérie^ p. 478. 

(2) Voyez Leçons sur les Maladies du Système nerveux, 
t. III, p. 213, fct Leçons du Mardi, t. I, p^ 398» 
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avecM.P.Marie^ monchef de clinique d'alors, qu'un de 
ses caractères est de paraître éminemment variable, si 
on l'envisage comme une unité. Mais précisément ce 
setait une erreur de le considérer ainsi et il est impos- 
sible de lui appliquer une formule univoque. Il est au 
contraire parfaitement établi par les études récentes 
qu'il ne faut pas parler du tremblement hystérique, 
mais bien des tremblements hystériques, lesquels 
peuvent être ramenés à un certain nombre de types 
distincts. . ' .. .; 

» 

C'est à ce point de vue que les choses ont été avec 
raison considérées par M. Rendu, dans la note qu'il a 
présentée le 19 avril 1889 à la Société médicale dos 
Hôpitaux, sur le tremblement hystérique et ses diverses 
variétés (1). Ce travail important peut être regardé 
comme ouvrant une ère nouvelle. C'est vraiment la 
première fois que les tremblements liés à la névrose 
hystérique ont été décrits et classés de façon à per- 
mettre désormais de les distinguer dans la prati(jue. 

Cinq mois plus tard, M. Pitres (de Bordeaux) publiait 
dans le Progrès Médical une série de leçons sur le 
tremblement hystérique (2). Bien qu'il n'ait eu aucune 
notion du travail de M. Rendu au moment où il étudiait 
ces tremblements, M. Pitres envisage cependant la ques- 
tion sous le même point de vue et aboutit aux mêmes 
conclusions, à savoir qu'il convient d'établir un certain 
nombre de types de tremblement hystérique distincts 
les uns des autres. 

Un peu ayant la publication des leçons de M. Pitres, 
M. Dutil, mon interne, composait un travail sur le même 
sujet, travail fort intéressant, fondé surtout sur l'étude 



(1) Rendu. — Soc. mèd. des hôp. Séance du 19 avril 1889. 

(2) Pitres. — Leçons sur le tremblement hystérique. (Progr, 
Méd.y septembre 1889). 
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de malades rassemblés par nous à cet effet dans le ser- 
vice de clinique. Ce travail, non encore publié, a été 
présenté par lui à un concours ; mais je le connais dans 
tous ses détails et j'ai pu en tirer parti pour notre étude 
d'aujourd'hui (1). Il s'agit d'un assez volumineux mé- 
moire dans lequel les tremblements hystériques, étu- 
diés cette fois sur une grande échelle, sont classés 
d'après les principes établis par M. Rendu. Mais il est, 
on peut le dire, plus complet que les travaux antérieurs, 
en ce sens qu'il embrasse Tétude, autant qu'on peut 
en juger quant à présent, de tous les tremblements 
hystériques possibles. 

Il résulte de cetfce étude que les divers types de trem- 
blenaent hystérique peuvent être rapprochés des types 
de tremblement déjà connus, auxquels ils ressemblent 
plus ou moins fidèlement et avec lesquels, si Ton n'é- 
tait pas prévenu, on pourrait les confondre dans la pra- 
tique. En d'autres termes on peut dire que ctxaque type 
de tremblement non hystérique a, dans la catégorie de 
l'hystérie, son pendant, son « sosie » qu'il faut apprendre 
à démasquer. 

Ceci est bien fait, Messieurs, pour nous faire pressen- 
tir l'importance qui s'attachera désormais à l'étude de 
ce phénomène. L'hystérie, dans cette forme, pourra 
simuler toutes les espèces de tremblements liés à des 
maladies . organiques ou purement névropathiques. 
Combien ne sera-t-il pas important, en clinique, de 
savoir que tel ou tel tremblement n'est pas produit par 
une sclérose en plaques ou une paralysie agitante, ou 
encore une maladie de Basedow, mais qu'il est tout 
simplement une manifestation de l'hystérie ! 

Voici, à mon avis, la classification des tremblements 
hystériques qui peut être proposée dans l'état actuel 
des choses. Elle ne diffère en rien d'essentiel de celle 

(1) Le travail de M. Dutil est aujourd'hui paru dans la NoU' 
telle Iconographie de la Salpêtrière, 1890 et 1891. Il en a fait 
également le aujet de sa thèse inaugurale. (Th. Paris, 1891). (G. G.). 

Chargot. 4 
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qu'a stdoptée M. Dulil dans le travail auquel J'ai fait 
alluMOii tout à Theure. 

!• Tremblement i i_.- , , . 

oscillatoire àoscil.\ Jj^^^f ^* paralysie 
i«*:^-.« i^^4^« /3 X A /agitante ou le trem- 
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le 

taires. moratoire à oscÀl.\^f^'>^^''r''^^^F^^' 

lations rapides (8, 9 ^'?™<^«' alcoolique, 
I et plus par seconde). ( ^|ïérïe ^" '^'" 
f / Imite le tremble- 

|( B)! Tremblement I ^rf nLli« '""^^^^^^^ 

§ existant ou non au i 3° rremôZemenM® V.,^^™ ^ , 
§ jrepos, provoqué ouUntentionnel (type 1 ^iî^îîf Jf^^^^^ P\"® 

3 lexagérépar les mou- Rendu ) , interne - ^!^}:^^u^ ^ I 
el„««f««fo ;«i^«*;^« A;»i^^ oAv«r«« «^.v, /^^e le tremblement 
Sjvements m(ention-(iiiaire comme nom- \^«„«„«-^i / • ji -i 

llnels, quinel'accé.\bre de vibrations b^^^^''^^'^;!?'/ «>•• 
■^ lièrent pas, mais aug-j entre le n» 1 et le j'^uf ' vaUons d^ 
mentent l'amplitude In» 2. /m flT^L »t 

des vibrations. f r";, ^^'""!' f"'' 

I I fort souvent un trem- 

\ \ blement hystérique) . 

Comme vous le voyez, Messieurs, nous distinguons 
d'abord deux catégories bien différentes. Dans la pre- 
mière le tremblement est constant; il ne cesse pas 
d'exister pandant le temps de repos, et de plus il n*est 
que peu ou pas influencé par les mouvements volon- 
taires. Cette catégorie comprend deux sous-divisions fon- 
dées sur le nombre d'oscillations que présente le trem- 
blement par seconde : s'il est lent, on le nomme oscil" 
latoire ; s'il est rapide, on le désigne sous la dénomi- 
nation de tnbratoire. La paralysie agitante est le pro- 
totype du tremblement oscillatoire ; la maladie de 
Basedow, les tremblements de l'alcoolisme, de la para- 
lysie générale sont au contraire vibratoires. Tous ont 
leur « sosie » dans l'hystérie. 

La seconde grande catégorie comprend les tremble* 
ments hystériques qui sont influencés par les mouve- 
ments volontaires. On peut établir ici encore une sous- 
division basée sur ce fait que le tremblement sera ou 
bien provoqué de toutes pièces par le mouvement 
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« intentionnel », OU biei> existant déjà dans le temps 4l^ 
repos et augmenté seulement dans les actes volontaires. 
Ces deux espèces de tremblement se rencontrent dans 
dçs maladie^, bien distinctes. La première dans la scié-» 
rose en plaques des centres nerveux, l'autre dans Tin-» 
toxication mercurielle. Eh bien, dans Thystérie, nous 
pouvons retrouver le tremblement de la sclérose mul« 
tiloculaire considéré dans son type de parfait dévelop- 
pement. En pareil cas, vous le savez, le malade restci 
littéralement immobile quand il repose. Il ne com- 
mence à trembler qu'au moment même où il exécute 
un mouvement volontaire. Le tremblement de l'in- 
toxication* mefcurielk, lui aussi, a son pendant dans 
rhystérie. Il s'agit alors d'un tremblement qui persiste 
à peu près constamment, bien que peu accentué en, 
général al état de repos, mais dans lequel les oscillations 
sont énormément exagérées par les mouvements inten-^ 
tiohnels. C'est ici le lieu de relever que l'hystérie, 
eômine l'a surtout montré M. Letulle (1), peut être pro- 
voquée par l'hydrargyrisme. Vous pouvez donc imaginer 
aisément qu'un homme intoxiqué par le mercure et 
devenu par ce fait hystérique puisse présenter untrem- 
blement relevant de Thystérie et simulant le tremble-, 
ment hydrargyrique. La réalité du fait parait établie et 
la possibilité, constatée par M. Letulle, de la guérison 
de certains tremblements rapportés à l'intoxication 
mercurielle, à l'aide des agents es thésiogènes, est certes 
un argument à invoquer dans la démonstration (2). ^ 

Mais doit- on généraliser désormais et. aller jusqu'à 
dire que tous les tremblements dits mercuriels ne sont 
pas autre chose que des tremblements hystériques ? 
C'est une grave question que l'avenir se chargera de 
juger. Pour moi, avant plus ample informé, je reste 

(1) Letulle. — De l'hystérie mercurielle (Soc. méd, des hôp, 
de Paris, 12 août 1887). 

(2) Mugnerot. — Du tremblement mercuriel et de son traite^ 
mentpar les agents esthésiogènes. Th. Paris, 1889. 
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disposé à croire qu'il existe un véritable tremblement 
mèrcuriel indépendant de Thystérie, et émanant direc- 
tement, en d'autres termes, de l'intoxication hydrargy- 
tique ; mais qu'à côté de lui il faut apprendre à distin- 
guer des cas où, chez les hydrargyriques, l'hystérie se 
développe et donne lieu à un tremblement méritant 
cette fois de porter légitimement le nom d'hystérique. 
En quoi ce tremblement-ci différera-t-il cliniquement 
du premier ? Cela restera à déterminer. 

Pour en finir avec cet aperçu des caractères généraux 
des tremblements hystériques, ajoutons qu'ils se mon- 
trent tantôt généralisés, tantôt partiels, tantôt de forme 
monoplégique, paraplégique ou encore hémiplégique, 
tout comme les tremblements des diverses maladies 
qu'ils peuvent imiter. 

Vous n'oublierez jamais, Messieurs, que dans l'étude, 
chez un sujet donné, d'une manifestation hystérique 
quelconque, il faut s'attacher constamment à rechercher 
avec soin tous les autres symptômes possibles de la 
névrose et en particulier les stigmates permanents. 
Ceux-ci, bien que le cas soit relativement rare, peu- 
vent manquer complètement ; mais alors, à leur défaut, 
vous aurez à signaler probablement la coexistence do 
quelque autre signe univoque de rhystérie. Il en a été 
ainsi chez un malade observé récemment par M. Jof froy. 
Dans ce cas, les stigmates n'existaient point, mais, par 
contre, une attaque convulsive, précédée par la sensa- 
tipn caractéristique de la boule hystérique et provoquée 
parla peur d'un chien, avait inauguré l'apparition du 
tremblement. 

Il est clair que ce mode d'apparition du tremblement, 
à la suite d'une attaque hystérique, quelle qu'on soit 
d'ailleurs la forme, convulsive ou apoplectique, consti- 
tuera un caractère important, pouvant contribuer à fixer 
le diagnostic. Il est des cas encore où l'on constatera 
q,ue le tremblement est fortement exagéré à la suite de 
chaque crise hystérique. Enfin, dans les cas où il s'atté- 
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nue spontanément par moments, comme dans ceux 
où il s'efface complètement pour un instant, il sera pos* 
sible quelquefois, et ce serait là un trait vraiment; 
décisif, de Texagérer ou de le faire reparaître de nou^ 
veau par une pression exercée sur les points hysté- 
rogènes. 

Chez certains malades, le tremblement hystérique 
peut être très fugace, disparaître, par exemple, au bout 
de quelques semaines, quelques jours, quelques heures 
même. Cela constitue un contraste frappant avec ce qui 
se voit dans les maladies à tremblement pouvant être 
simulées par l'hystérie . Vous nMgnorez pas que le 
tremblement de la paralysie agitante, de la sclérose 
en plaques, de la maladie de Basedow enfin, ne pré- 
sente pas une pareille mobilité, et qu'il se distingue au 
contraire dans ces affections-là, surtout la première, pa-p 
une désespérante ténacité. Mais il ne faut pas oublier 
d'un autre côté que le tremblement hystérique peut, li|i 
aussi, malheureusement trop souvent, se montrer fort 
tenace et s'éterniser même chez certains pendant des 
mois et des années, et, justement, c'est ce qui arrive 
chez un malade qui va vous être présenté. 

Je vais actuellement étudier avec vous deux malades 
que je considère comme représentant deux des types 
que je viens de vous signaler tout à Theure. Il s'agit de 
forines généralisées du tremblement hystérique. Je n'ai 
en ce moment, sous la main, aucun sujet atteint d'une 
des formes localisées. Mais j'espère vous en montrer 
un jour quelques exemples. Le type à oscillations 
lentes du tremblement hystérique, celui qui imite 
la paralysie agitante, nous fait également défaut pour 
le moment. 

Le premier d'entre eux est un nommé B..., âgé de 
36 ans, chaisier i Je l'ai fait apporter couché sur un 
brancard. Vous le voyez, il repose là-dessus, parfaite- 
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ttetit tranquille, sans présenter la moindre trace de 
tremblement. Je soulève successivement ses membres 
supérieurs, puis les membres inférieurs; vous voyez 
tju'ils sont dans la résolution complète et ne tremblent 
"pasjquand on les déplace. 

Pendant que notre homme repose ainsi tranquille- 
•meht, je vais vous dire quelques mots de son histoire. 
- Ses antécédents héréditsiires sont fort intéressants 
-à signaler. Sa mère était épileptique : elle est morte en 
jétat de mal. Il a un frère atteint également de mal comi- 
tial. B... est donc un prédisposé au premier chef. 

Dans ses antécédents personnels ^ nous trouvons 
encore un fait digne d'être noté: il a pissé au lit jusqu'à 
■l'âge de 10 ans. 

' En général très bien portant, il a fait son service 
militaire en Afrique, où il a eu la fièvre typhoïde et les 
'fièvres intermittentes. Il n'a pas eu la syphilis. Jamais il 
n'a abusé des boissons alcooliques. 

Le début de la maladie actuelle remonte à Tannée 1 887 . 
'Un jour du mois de septembre de cette année-là, B... vit 
son jeune enfant sur le point d'être écrasé par une 
voiture de place. Il se précipita au-devant du cheval et 
put l'arrêter à temps. Son enfant n'eut aucun mal, mais 
B... éprouva une émotion si violente qu'il se sentit près 
de défaillir. La nuit suivante, il dormit fort mal. Dès 
qu'il était endormi, il revoyait en rêve la scène de la 
veille et se réveillait en sursaut. Le lendemain, il se 
plaignit d'un violent mal de tête. Cette céphalalgie, qui 
consistait en des élancements très douloureux dans les 
tempes, persista plusieurs heures consécutives et reparut 
dans la suite tous les deux ou trois jours. 

A la suite de cet accident, sa santé, qui auparavant 

était excellente, se modifia complètement. Ses forces 

déclinèrent;, il perdit l'appétit et maigrit beaucoup. Il 

n'avait plus d'entrain pour travailler. Sa mémoire était 

^ fort amoindrie ; il oubliait à tout moment ce qu'il venait 

'de faire et ne se rappelait plus lé lendemain ce qu'il 
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avait projeté de faire la veille. Il continua cependant à 
travailler. Enfin, au mois d'octobre, o'est-à-dire un moi^ 
après l'accident arrivé à son enfant, débutèrent Içs acci^ 
dents actuels. 

Un jour, dans la rue, il se sentit pris de vertige et d^ 
bourdonnements d'oreilles. Presque aussitôt, il tomba 
^sans connaissance et ne revint à lui qu'une demi-heure 
après," dans une pharmacie où lavaient transporte dç§ 
passants. Ceux-ci lui dirent qu'il avait eu des cbi^Vul^ 
BÎons et qu'on avait eu grand'poine à le maintenir. À 9^ 
moment, il essaie de se lever, mais ne peut se tenir s'iir 
ses jambes qui tremblaient violemment. On le reconduit 
chez lui en voiture, et, le lendemain, le tremblement 
persistant toujours, on Tamène à Lariboîsière. Do nou- 
velles attaques se produisent là, ainsi qu'à l'hôpital 
Bichat où le malade fut admis plus tard (1888). Le trem- 
blement avait progressivement envahi les membres 
supérieurs. 

A la suite d'une de ses attaques, il resta pendant trois 
mois et demi incapable d'articuler un seul mot, comme 
aussi de pousser un cri (mutisme hystérique). 

Il s'est décidé, il y a quelques jours, son état restant 
toujours le même, à se présenter à la Salpêtrière où il 
consulta mon collègue Joffroy qui a eu l'obligeance de 
nous Tadressér. 

Donc, voici un homme atteint depuis plusieurs années 
d'un tremblement généralisé, très accentué, comme vous 
le reconnaîtrez tout à l'heure, et qui se manifeste à 
l'occasion des mouvements intentionnels ; il a eu des 
attaques apoplectiformes et vertigineuses. Or, nous con- 
naissons tous ces symptômes-là dans l'histoire de la sclé- 
rose multiloculaire des centres nerveux. Est-ce donc de la 
maladie en question qu'il s'agirait dans notre cas ? C'e^t 
ce qu'il faut examiner maintenant. 

Je fais porter notre homme de la civière où il est couché 
sur une chaise où le voilà assis bien tranquillement^ les 
mains reposant sur les genoux. Il n'y a pas eu encore 
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jusqu'ici apparence de tremblement. Mais je lui ordonne 
de saisir, à l'aide d'une de ses mains, un verre reupli 
d'eau qu'on lui présente sur un plateau; eh bien, vous 
voyez, aussitôt que la main s'approche du verre, sur- 
venir dans le membre mis en mouvement un tremble- 



ment à grandes oscillations, lesquelles s'accentuent 
davantage, progressivement, à mesure que le verre 
approche des lèvres, si bien que l'eau du vase est à la 
fin projetée 1 de tous côtés. Nous retrouvons donc 
là, bien tranchés, les caractères assignés au tremble- 
ment classique de la sclérose en plaques. Mais pro- 
cédons. 

Je dis au malade de se dresser sur ses jambes et de 
se tenir debout. Immédiatement vous voyez le corps 
tout entier, tête, tronc et membres, tout à l'heure immo- 
biles, être saisis de ce même tremblement, dont nou.s 
provoquions il y a un instant l'apparition dans les 
membres supérieurs, par la manœuvre de porter un 
.verre à la bouche. Tout cela s'exagère encore si on 
prescrit au malade de marcher. 

Des secousses généralisées aussi intenses, provo- 
quées par la misé en jeu des actes nécessaires à la sta- 
tion et à la marche, ne sont pas chose très vulgaire 
dans la sclérose en plaques. On peut les y rencontrer 
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cependant, i\ peu près au mêihe degré, chez les sujets 
où les symptômes habituels de paraplégie spasmodique 
avec trépidation spinale (phénomène du pied) ont acquis 
un grand développement. Est-ce donc à des phéno- 
mènes de ce genre que serait due, chez notre malade, 
cette grande trépidation des membres inférieurs qui 
semble se communiquer au corps tout entier ? S'il eh 
était ainsi ce serait un nouveau trait de ressemblance à 
signaler après tant d'autres. Mais il n'en est rien, Mes- 
sieurs. Il n'y a, en réalité, chez notre homme ni para- 
plégie spasmodique, ni trépidation, ni épilepsie spinale, 
dans l'acception consacrée de ces termes. Il s'agit ici 
tout simplement d'un tremblement qui, par son intensité, 
simule assez bien le phénomène de la trépidation épi- 
leptoïde ; la paraplégie spasmoilique n'est pas en cause. 
Pour vous en convaincre, il me suffirait de relever 
l'impossibilité où nous sommes de faire cesser les 
oscillations dont les membres inférieurs sont le siège, 
par la brusque flexion plantaire un peu prolongée de 
î'avant-pied (procédé de Brown-Séquard) ; mais surtout 
je ferai ressortir que, contrairement à ce qui ne man- 
querait pas d'exister, s'il y avait réellement paraplégie 
spasmodique, les réflexes rotuliens, loin d'être exagérés, 
sont ici normaux (1). 

Ainsi^ malgré tant d'analogies, les dissemblances 
commencent à s'accuser. Elles vont se montrer de plus 
en plus accentuées à mesure que, laissant de côté les 
apparences extérieures, nous pénétrerons plus avant 
dans le détail. 



(1) Il est des cas de paralysie hystérique où l'imitation de la 
paralysie spasmodique de cause organique est parfaite. Alors 
les réflexes tendineux rotuliens sont exagérés et l'on obtient la 
trépidation par redressement de la pointe du pied, La trépidation 
peut aussi se produire quelquefois spontanément, en apparence 
du moins, donnant lieu au phénomène que nous avons désigné 
avec Brown-Séquard du nom d'épilepsie spinale. Ces cas-là abou- 
tissent le plus souvent h la contracture permanente. (J. M. G.). 
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En premier lieu, je ferai remarquer que, spontané- 
ment, même au repos, alors qu'aucun mouvement vo- 
lontaire n'est en cause, il se manifeste par moments, 
chez notre malade, un léger tremblement parfois diffl- 



Flg. 15. — Tracé du IremWemoii 
iremblemcnt exitte aus^i au repos 
tes mouvemsals Jutealionnels (gra 
da ts ligure). 

elle à apercevoir, mais qui cependant peut être enre- 
gistré. Il se compose d'oscillations rythmées variant de 
6 à 6 1/2 par secondes. Donc, contrairement à ce 
qui a lieu dans la sclérose en plaques, le tremblement 
ici peut exister déjà dans ce qu'on appelle le temps de 
repos ; il n'est pas par conséquent créé de toutes pièces 
par l'acte intentionnel ; celui-ci a pour effet seulement 
d'exagérer l'étendue des oscillations, il est vrai, à un 
très haut degré. 

Ce dernier trait, qui nous éloigne de la sclérose en 
.plaques, rapproche au contraire notre cas des faits de 
■tremblement mercuriel que nous avons décrit, il y a 
.2 ans, dans les Leçons du Mardi (1). Et le rapproche- 
ment paraîtra d'autant plus légitime que, dans un cas 

{i; Leçons du Mardi. T. I. Mai I8S3. 



• SIGNES RÉVÉLATEURS DE L*HTSTÉRIE. 59 

comme dans Tautre, on note un tremblement de la 
langue, d'où résulte un certain embarras de la parole 
qui, soit dit en passant, rappelle jusqu'à un certain 
point la parole scandée de la sclérose multiloculaire. 
Mais c'est ici le lieu de rappeler que, ainsi qu'on la dit 
plus haut, M. LetuUe a donné des raisons qui portent à 
croire que le. tremblement dit hydrargyrique n'est sou- 
Vent autre chose qu'un tremblement hystérique. 

En second lieu, nous relèverons la coexistence, chez 
notre sujet, de stigmates hystériques permanents très 
accentués. Il y a sur le tronc, la tête et les membres^ 
une hémianesthésie droite totale, absolue, portant sur 
tous les modes de la sensibilité. Les sens spéciaux, 
goût, ouïe, odorat, sont obnubilés également à droitÇi 
Il nous a été impossible de déterminer si le malade 
porte un rétrécissement concentrique du champ visuel, 
parce que la simple fixation d'un objet quelconque, 
même fort peu prolongée, menace de le faire tomber 
dans une de ses attaques : il semble y avoir là, par 
conséquent, sur la rétine, une véritable plaque hystéro- 
gène. Deux autres zones hystérogènes se voient, l'une 
sur le flanc droit, l'autre sur la même région du côté 
gauche. A Toccasion, notons l'absence du nystagmus. 

Les faits jusqu'ici exposés plaident déjà bien éloquem- 
ment pour la nature hystérique de l'affection, chez notre 
homme. A la vérité, il n'est pas rare de voir l'hystérie 
entrer en combinaison avec la sclérose en plaques et 
se t)*aduire chez le sujet ainsi affecté par la présence 
des stigmates. On pourrait, d'après cela, supposer que 
chez B... ily a coexistence de la sclérose en plaques et 
de l'hystérie, celle-ci étant représentée dans l'associa- 
tion par les stigmates et les attaques, tandis qu'à celle-là 
appartiendrait le tremblement intentionnel. Mais voici 
des arguments qui réduisent à néant cette hypothèse. 
Nous avons déjà dit que chez notre sujet le tremble- 
ment, considéré abstractivement, n'est pas, malgré tant 
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dç ressemblances, exactement conforme à celui qui 
appartient au type classique de la sclérose multilo- 
çulaire. 

. Mais voici des arguments plus décisifs. Nous avons 
vu comment chez B...le tremblement s'est développé au 
sortir d'une attaque qui depuis s'est souvent reproduite 
et qui présente tous les caractères de l'attaque de grande 
hystérie. Ajoutons que si pour un temps — nous 1 avons 
plusieurs fois constaté et je vous le fais reconnaître une 
fois de plus — le tremblement vient pour une cause 
quelconque à s'atténuer, vous pourrez à volonté le faire 
reparaître avec son intensité première, par une pression 
exercée sur les points hystérogènes, en même temps 
que s'esquissent les prodromes de Tattaquo convulsive. 
Après tout cela, il parait inutile d'insister davantage : 
le fantôme de la sclérose en plaques s'est évanoui. Nous 
sommes en présence de l'hystérie, de l'hystérie seule et 
sans mélange ; tout lui appartient chez notre malade, 
aussi bien le tremblement que les stigmates et les atta- 
ques. Toute idée d'une lésion matérielle appréciable 
des centrés nerveux doit donc être écartée ; c'est de lé- 
sions:fonctionnelles, dynamiques, comDae on dit encore, 
qu'il s'agit ici. AUez-voug en conclure, Messieurs, que 
le cas n'est point grave et que nous en verrons bientôt 
la fin ? Ce serait une erreur singulière que vous com- 
mettriez là. Aujourd'hui, la ténacité des accidents de 
rhystérie mâle, surtout chez les sujets de la classe ou- 
vrière, est avec raison devenue proverbiale. Chez notre 
homme, entre autres, il y a deux ans que le tremble- 
ment s'est installé et il a, depuis lors, quoi qu'on ait 
tenté, persisté tel quel sans aucun amendement, sans 
aucune rémission : hydrothérapie, électrisation statique, 
application des agents esthésiogènes, tentatives d'ail- 
leurs restées vaines d'hypnotisation, etc., etc., rien n'y 
3 fait. 

/Il ne faut pas se décourager cependant, et nous gar- 
dons encore Tespoir de trouver à la fin quelque moyen 
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de soulager notre malade et peut-être même de le gué- 
rir, car, en somme, après tout, cette issue si désirable 
n'est pas en dehors des choses possibles. 



Ce premier cas, Messieurs, est un bel exemple 
du type intentionnel du tremblement hystérique, tel 
qu'il a été décrit pour la première fois par M, Rendu. 
Le second cas, qui va maintenant nous occuper, est re- 
latif au type ■vibratoire. 

Il s'agit d'un nommé Hacq...,àgéde34ans, chauffeur 
de locomotives depuis dix ans; auparavant, de 16 à 18 
ans, il avait exercé le métier de typographe. 

Dans l'histoire de sa famille, il y a à relever seu- 
lement le fait suivant : il a une fille qui est atteinte de 
tics convulsifs. Lui-même n'a jamais été malade ; il no 
présente pas de signes d'alcoolisme et n'a jamais eu la 
syphilis. 



Fig. 16.— Tremblement ]iyal*riqu8 vibraloire chez le nommé Hacq... 
(huit a diï oscillations par aecondej. 

Examinons le tremblement qui l'agite' en perma- 
nence: il est absolument continu, moins accentué, il est 
vrai, aujourd'hui qu'il y a quelque temps, mais cepen- 
dant encore bien manifeste. C'est un tremblement vi- 
bratoire. Les oscillations, que M. Dutil a enregistrées, 
sont au nombre de huit, neuf et quelquefois dix par se- 
condes. II occupe les quatre membres et rappelle abso- 
lument celui de la maladie de Basedow. Mais il suffit 
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tout de suite de constater que cet homme ne présente ni 
tachycardie, ni goitre, ni exophthalmie, ni diminution 
de la résistance électrique, pour reconnaître qu'il ne 
s^agit pas ici de cette affection. 

Le mode de début de ce tremblement va d'autre 
part nous fournir des données importantes pour en dé- 
terminer la nature. Remarquez, tout d'abord, que notre 
homme est chauffeur de locomotives. C'est un métier 
fort dur, qu'il exerce, on l'a dit, depuis dix ans. Chaque 
jour, pendant seize ou dix-huit heures consécutiveô, 
il travaille à entretenir le feu du fourneau, debout sur 
la plate-forme de la locomotive en marche, subissant 
une trépidation continuelle et les secousses violentes 
que déterminent les arrêts brusques produits par les 
freins à vajpeur. Il y a là, tout d'abord, incontestable- 
ment, une cause de surmenage physique dont l'impor- 
tance ne vous échappera pas. 

Déplus, il y a quinze mois, le 17 août 1888, pen- 
dant une manœuvre, la locomotive qu'il conduisait 
heurta et brisa le fourgon d'un train de marchandises. 
Dans ce fourgon se trouvait un homme qui fut dure- 
ment secoué, relevé sans connaissance et transporté à 
rhôpital. J'ai eu l'occasion de vous présenter ce malade 
autrefois (1); il était devenu, à la suite de cet accident, 
un neurasthénique des mieux caractérisés. Notre homme 
au contraire ne parut se ressentir, d'abord, en rien de 
la collision qu'il avait subie et, pendant près de trois 
moi«, sa santé resta parfaite. Mais, au commencement 
du mois de novembre 1888, il commença à se plaindre 
d'une grande fatigue dans son travail. Ses nuits étaient 
agitées, son sommeil entrecoupé de cauchemars et dé 
soubresauts violents de tout son corps. Enfin, une cé- 
phalée constrictive apparut qui ne le quittait guère et 
ne contribuait pas peu à lui rendre son travail difficile. 



(1) Charcot. '^Leçons du Mardis tome II, 4 décembre 1888. 
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Ce sont là des symptômes qu'il faut rapporter à un 
état neurasthénique caractérisé. 

Ces phénomènes persistèrent seuls pendant quelques 
mois, jusqu'en février 1889. Le malade était très inquiet, 
attribuant son mal à la trépidation delà machine et son- 
geait, avec tourment, combien il avait vu de ses cama- 
rades upris par les jambes », dans ce dur métier dé 
chauffeur. Enfin, le 26 février 1889, rentrant chez lui, 
après avoir terminé son travail, il fut pris d'une vio- 
lente crise de nerfs qui dura toute une après-midi. 
L'attaque finie, il s'endormit vers le soir et le lende- 
main, en s'éveillant, il tremblait de tous ses membres a 
un tel point quMl lui était devenu impossible de se 
mettre debout sur ses pieds. 

Depuis cette époque, le tremblement a persisté pres-^ 
que sans aucune modification ; d'autres attaques sont 
survenues, que nous avons pu observer et qui sont ma- 
nifestement hystériques. Toutes sont précédées d'une 
aura consistant en sensation de strangulation^ angoisse 
respiratoire, battements dans les tempes, sifflements 
dans les oreilles. 

En voilà assez pour nous permettre d'affirmer la na- 
ture hystérique de ce tremblement. Ayant débuté après 
une première attaque hystérique, il ne peut être attri- 
bué ni à la maladie de Basedow, ni à la paralysie géné- 
rale progressive, ni à Talcoolisme, dont les signes sont 
complètement absents chez ce malade. Mais ce n'est 
pas tout et vous allez voir que nous trouvons encore 
chez lui les stigniates caractéristiques de la névrose. 
En effet, il présente un rétrécissement concentrique 
du champ visuel de Tœil gauche, léger à la vérité, mais 
cependant bien manifeste. De plus, il a de la dyschro- 
matopsie pour le violet (phénomène assez peu fréquent 
chez rhystérique mâle) et enfin de la polyopie mono- 
culaire. En outre, Todorat est aboli à droite et le goût 
très émoussé du même côté. . 
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Ajoutons qu'il est atteint de troubles très nets de la 
sensibilité générale. On constate en effet chez lui : 
1* une diminution très évidente de la sensibilité géné- 
rale pour tous ses modes (contact, douleur, tempe* 
rature) dans toute la moitié droite du corps, soit une 
hémianesthésie droite incomplète ; 2* une plaque d'a- 
nalgésie absolue correspondant à peu près à l'étendue 
qui sépare l'épine dorsale de lomoplate du côté droit ; 
3* deux zones hystérogènes siégeant, Tune près du 
bord spinal de Tomoplate du côté gauche, l'autre dans 
rhypocondre droit. La pression en ces points exagère 
le tremblement; elle donne lieu à la production de 
Taura et peut amener très facilement Tattaque. 

Voilà donc bien établie la nature hystérique de la 
maladie de cet homme et de son tremblement. Cepen- 
dant, il y a déjà de nombreux mois que cela dure et à 
en juger par l'état actuel d'émotivité, de dépression 
dans lequel il se trouve, il est peu probable qu'il soit 
encore près de la guérison. Celle-ci est possible ce- 
pendant, j*en suis persuadé, mais combien de temps se 
fera-t-elle attendre ? C'est ce que je ne saurais préciser. 

Quelque temps après la leçon qui précède, M. le profes- 
seur Charcot montrait, dans une de ses conférences cli- 
niques (1), un nouveau malade atteint de la forme in- 
tentionnelle du tremblement hystérique. Je donne ici 
Tobservation de ce malade, d'après les documents qui 
m'ont été obligeamment fournis par M. Dutil. 

Le nommé Mas. . . , âgé de 39 ans, cultivateur, est entré dans 
le service de clinique des maladies nerveuses le 16 janvier 1890. 

On ne connaît rien touchant ses antécédents héréditaires, 
car il est enfant assisté et n'a jamais connu ses parents. 11 
resta à Thospice des Enfants-Assistés jusqu'à l'âge de 11 ans. 
A cette époque, on Tenvoya dans une ferme aux environs 
d'Auxerre et il y resta à cultiver la terre jusqu'à 19 ans. Il 
8*engagea alors comme soldat pour la durée de la guerre de 
1870, prit dos le début une pleurésie grave qui Tempêcha d'y 

(1) Février 1890. 
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prendre part, puis, à la fin de la campagne» reprit du service et 
resta soldat jusqu'en 1882, de 19 à 32 ans. Il servit moitié en* 
France, moitié en Algérie. 

Libéré du service militaire, il travailla comme « plongeur » 
(laveur de vaisselle) dans les restaurants à Paris, pendant 
quatre mois. Il fut alors atteint d'un eczéma dans la paume 
des mains et aux pieds. Le médecin qu'il consulta lui ayant 
conseillé de changer de métier, il quitta Paris et alla travailler 
la terre aux environs d'Auxerre. C^est là qu'il fut pris, il y a 
deux ans, des troubles pour lesquels il s'est présenté à la con- 
sultation du Bureau central, d*où M. P. Marie a eu l'amabilité 
de nouq l'envoyer. 

Dans la période antérieure de sa vie, il n'avait eu aucun 
trouble nerveux. Il n'est ni syphilitique, ni alcoolique» 

C'est à 17 ans, alors qu'il travaillait à la campagne, qu'il eut 
sa première attaque de nerfs. Elle se produisit sans aucune 
cause provocatrice. Dans la suite, il en eut en moyenne une 
chaque mois, jusqu'à son arrivée au service militaire, pendant' 
lequel il n'en eut qu'une seule. Plus tard, jusqu'à Tapparition 
de la maladie actuelle, il n'en eut point du tout. Ses attaques^ 
se ressemblent toutes, elles sont souvent provoquées par une 
contrariété. Voici comment il les décrit î « Ça le prend dans 
le ventre, puis ça monte en suivant le creux ée l'estomac jus- 
qu'à la gorge ; la gorge est serrée, le cœur bat-très fort ; c'est 
comme s'il était étouffé. Il a des bruits dans les oreilles, ça 
lui cogne dans les tempes, puis il voit trouble et perd con- 
naissance. Il se débat très fort, il crie. L'attaque dure une 
demi-heure environ, puis tout est fini. Dans les intervalles, 
autrefois, il était bien portant. » 

Dès qu'il commença à être sujet à ces crises, son caractère, 
qui auparavant était calme, placide, se modifia. Il devint colère 
et violent, s'emportant pour des riens. C'est ainsi qu'étant 
soldat, il adressa un jour des injures et des menaces à un 
supérieur et fut condamné pour ce fait à cinq ans de prison» 

Je raconte un fait auquel on pourrait attribuer un certain 
rôle dans le développement de ses premiers accidents nerveux^ 
si Ton était mieux fixé sur sa date. Il aurait éprouvé une vive 
frayeur causée par des mauvais plaisants qui, une nuit, s'em- 
parèrent de lui et l'enveloppèrent dans un drap. Cette histoire 
est antérieure à son départ pour le régiment. Il en fut malade» 
dit-il, pendant un mois, éprouvant une sorte de courbature 
générale et des terreurs nocturnes, qu'il ne pouvait vaincre 
qu'en laissant de la lumière toute la nuit dans . sa chambre. 
Mais ces troubles cessèrent, et plus tard, quand il s'engagea » 
il n'en était plus question. 

Oharcot* 5 
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* Histoire de la, maladie. — Il y a deux ans (février 188^), 
sans motif, sans avoir eu d'attaque de nerfs, il se mit à bégayer. 
Son maître, les enfants de la maison se moquaient de lui, ce qui 
Tirritait beaucoup, et « il s'en allait pour ne pas les frapper ». 
Puis survint une sorte d'affaiblissement général ; il ne pou- 
vait pas travailler et avait envie de dormir toute la journée ; 
il avait perdu Tappétit, quoique ne souffrant d'aucun trouble 
de la digestion. La nuit il avait des étouffements, souffrait 
d'une douleur dans le flanc gauche (siège actuel d'une zone 
hystérogène) et d'une vive céphalalgie frontale. Pas de symp- 
tômes neurasthéniques bien nets. 

Il était dans cet état depuis une quinzaine de jours, lorsque 
le tremblement apparut graduellement, dans les deux jambes 
d'abord, puis dans les membres supérieurs. Il entra alors à 
l'hôpital d'Auxerre où il séjourna un an. Pendant toute cette 
année on lui fit tous les deux jours des frictions mercurielles, 
avec une interruption de huit jours chaque setnaine, et on lui 
donna de Tiodure de potassium continuellement. 11 fmit par 
avoir une stomatite intense et perdit plusieurs dents. Le trem- 
blement persistait et même s'aggravait. 

Le 20 mars 1889 il entra à l'hôpital Necker, service de 
M. Rendu, envoyé par l'Assistance publique. On lui admi- 
nistra des douchés, froides.; Pendant. son séjour, qui dura un 
mois^il eut deux atts^ques de nôrfs pendant la nuit. Il fit ensuite 
plusieurs séjQurs dans divers hôpij^aux/ Laenûe):;, Lariboisière, 
Vincennes, continuant toujours à trembler.. I^es bulletins de 
sortie des divers services où \\ est entré portent les diagnos- 
tics de sclérose; en plaques, ajcoolisiine, my^élito. chronique. Le 
bulletin de Necker (service de (M.. ReAdu) fait défaut (i). 

Etat actuel, — Anesthésie pour le tactj la douleur et la tem- 
pérature dans la moitié gauche de la face, du front et de la 
partie antéro-latérale du cuir chevelu. Le pavillon de Toreille 
a conservé sa sensibilité au toucher et à la température, mais 
est analgésique. Le conduit auditif est totalement anesthésique. 

La conjonctive gauche est anesthésique ; la cornée est sen- 
sible. 

La membrane pituitaire du côté gauche est complètement 
insensible. 

Partout ailleurs la sensibilité est absolument normale. 



(l) L'observation résumée de ce malade se trouve dans le tra- 
vail sur le tremblement hystérique que M. Rendu a communiqué 
à la Société médicale des hôpitaux. Voir Bulletins et Mémoires 
c(e la Société médicale des Hôpitaux de Paris, 12 avril 1889, 
p. 182. Obs. II du mémoire de M. Rendu. 
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L'odorat est aboli h gauche, ainsi que le goût. L'ouïe est 
peut-être un peu diminuée î» droite. Du côté de la vision, on 
conRtate un double réiréciasemeiit du champ visuel, de 50* à 
droite, de ih" à gauche, avec de la micromégalopsie pour l'œil 
gauche, sans dyschromatopsie. 

Pas do paralysie ni de contracture, mais faiblesse générale. 
Le malade ne peut marcher beaucoup et est tout de auite 
fatigué. 

Dynamomètre ; main gauche : 34 kil.' 
— droite : 34 kil. 

Lo trouble de la motilité qui domine chez lui est le trem- 
blâment. 

TremblemenL—ll est généralisé, prédominant aux membres 
inférieurs et en particulier au membre inférieur droit. 

Il n'existe pas quand le malade est tranquillement couché. 
Mais, dès qu'il lèvo une jambe ou \eut saisir un ob- 
jet, le tremblement apparaît sussilôt dans le membre qui 
entre en action. Il est donc intentionnel. 



Fig, 17. ~ Tracé du tremblement de la léte châx le nommé H— Dans la 
moitià gauche de la figure, le malade est debout surplace; dans la 
moitié droite, il est en marebe. 



Quand le malade est assis, les mains et la tête tremblent 
peu et »ëme quelqueTois pas du tout, dans les moments d'ac> 
calmie. Mais les membres inférieurs sont animés d'oscillations 
tout & Tait analogues à celles que l'on observe souvent chez 
tes paraplégiques spasmodiquea par te fait de la trépidation 
spinale. 

Lorsqu'il est assis, si on lui dit de prendre un verre plein 
d'eau, on voit te tremblement s'exagérer énormément dans le 
membre qui tient le verre et il ne peut le faire parvenir & ses 
lèvres sans en avoir projeté de tous côtés la plus grande 
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partio, absolument comme cela a lieu dans la sclérose en 
plaques. 

Quand le sujet est debout, les oscillations des membres in* 
férieurs prennent une intensité tout à fait remarquable. Tout 
le corps est alors violemment agité et la tète est animée de 
secousses dans le sens antéro-postérieur (le malade a dit oui »). 

Le rythme de ce tremblement est parfaitement régulier. Le 
nombre des oscillations est plus grand que dans la sclérose 
en plaques. 

Il s'accroît notablement sous l'influence des émotions, par 
la pression sur une zone hystérogène rachidienne, après les 
attaques de nerfs. 

Le malade a à peu près une attaque tous les mois. Elles sont 
précédées d'une aura classique, dont nous avons déjà donné 
la description plus haut, d'après le malade lui-même. Elles 
consistent en convulsions désordonnées, grands mouvements, 
cris, etc., et s'accompagnent de perte de la connaissance. Ce 
sont des attaques d'hystérie tout à fait typiques. 

•Il a, en outre, de petites attaques dans lesquelles l'aura 
aboutit seulement à une crise de larmes^ sans convulsions ni 
perte de connaissance. 

Pas de morsure de la langue, pas de miction involontaire 
pendant Tattaque. 

Ainsi que le faisait remarquer M. Charcot, dans la 
leçon où il a présenté cet homme, il s'agit là d'un trem- 
blement hystérique du type intentionnel qui peut être 
justement rapproché du premier malade de la leçon 
précédente. L'analogie avec la sclérose- en plaques 
était telle que Terreur de diagnostic a été faite dans 
Fun des hôpitaux où a séjourné le malade antérieure- 
ment à son arrivée à la Salpêtrière. L'autre diagnostic 
porté dans un autre hôpital, celui d'alcoolisme, se 
comprend moins. Le tremljlement intentionnel de 
MaSi.i., avec ses larges oscillations dans les mouve- 
ments volontaires, sa cessation complète, le malade 
étant couché, n'a aucun rapport avec le tremblement 
de l'éthylisme qui est vibratoire, continu et nullement 
ou faiblement influencé par les mouvements inten- 
tionnels. 

De pareilles erreurs ne devront plus être commises 
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aujourd'hui que nous connaissons mieux les caractères 
des divers tremblements hystériques, grâce aux récents 
travaux sur cette question. C'est un chapitre de plus à 
ajouter à Thistoire si intéressante déjà et si chargée de 
la simulation hystérique des diverses maladies du sys- 
tème nerveux (1). 



(l) Voir sur ce sujet l'intéressante thèse de M. Souques, 
interne médaille d'or des hôpitaux, sur les syndromes hystériques 
a simulateurs » des maladies organiques de la moelle épinière 
(th. Paris, 1891) et son travail paru dans la Nouvelle Iconographie 
de la Salpêtrière, 1891. (G. G.). 



IV. 



Sur un cas de migraine ophthalmoplégique. 

(Para/ysie oculo-motrice périodique). 



Leçon du 16 mai 1890). 



Sommaire. — Synonymie : paralysie oculo-motrice récidivante. 
Migraine ophthalmique et migraine ophthalmoplégique. Histo- 
rique: cas de MÔbius, Hasner, Senator, Saundby, Parinaud et 
Marie, etc.. Période de douleur; période de paralysie portant 
.sur tous les filets de la 3<> paire ; période de rémission ; leurs 
caractères, leur retour périodique plus ou moins net. Début dans 
l'enfance. 

Présentation de la malade: Début anormal, à Tàge de 30 ans, de 
la migraine ophthalmoplégique, qui avait été précédée de mi- 
graines véritables datant de Tàge de 15 ans. Longue durée de la 
période douloureuse. Période paralytique : ophthalmoplégic in- 
terne et externe occupant toutes les branches des 3« et 6" paires. 

Essai de pathogénie. Trois cas avec autopsie : lésions sur le 
trajet du nerf moteur oculaire commun. 

Traitement : Bromures ; iodure de potassium ; quelquefois 
traitement antisyphilitique. 



Messieurs, 

A propos d'une malade qui s'est présentée à l'une do 
nos policliniques du mardi et que je vous ai signalée à 
l'époque, je vais entrer dans quelques détails relative- 
ment à un syndrome peu connu encore, mais au 
sujet duquel les faits depuis quelque temps tendent à 
se multiplier; on peut prévoir par là, dès à présent, 
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que SOUS peu ce syndrome s'installera définitivement 
dans la clinique neuropathologique. 

Vous aurez bientôt l'occasion d'étudier sur nature les 
principaux caractères de l'affection dont je parle, chez 
la malade en question. Bien qu'elle se présente là sous 
une foroie relativement un peu anormale, le cas, vous 
le réconnaîtrez aisément, ne s'écarte pas foncièrement 
cependant du type fondamental. 

Je désignerai, si vous voulez bien, le syndrome dont 
il s'agit sous le nom de migraine ophthsilmoplégique^ 
C'est que dans cette migraine-là il y à accompagne- 
ment nécessaire d'une paralysie d'un des nerfs moteurs 
oculaires communs ; et, remarquez-le bien, car c'est là 
un trait saillant, caractéristique, la paralysie porte riori 
seulement sur les branches qui se rendent aux muscles 
extérieurs: droit interne, droit supérieur, droit inférieur, 
petit oblique, releveur de la paupière; mais encore sur 
les rameaux intérieurs, sur ceux, en d'autres termes, 
qui se distribuent aux muscles ciliaires et à l'iris. C'est 
donc une ophthalmoplégie totale qui s'observe ici et, à 
ce propos, je vous rappellerai que la dénomination 
d' ophthalmoplégie externe est réservée aux cas où les 
muscles extérieurs de l'œil, seuls, sont paralysés, tandis 
qu'on appelle avec Hutchinson du nom d'op/ii/iaZrho- 
plégie interne celle où, au contraire^ la paralysie porte 
exclusivement sur les muscles ciliaires et irions. 

En Allemagne, où les premières descriptions du 
complexus morbide ont été faites, on* le désigne sous 
le nom deparai|/sîe oculo -motrice récidivante (Manz, 
Mauthner) ou de paralysie oculo-motrice périodique 
(Joachim, Senator). A ces dénominations je préfère 
celle de migraine ophthalmoplégiquey d'abord parce 
que, si je ne me trompe, elle, fait mieux image, signa- 
lant les analogies incontestables qui existent entre l'af- 
fection qui nous occupe et. les migraines classiques; 
ensuite parce qu'elle relève un élément qui ne figure 
pas dans les autres dénominations, à savoir l'élément 
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douleur, lequel joue, dans l'espèce, un rôle considérable, 
car, en somme, dans cette sorte do migraine, la para- 
lysie de Toculo-moteur n'apparaît jamais, autant qu'on 
sache, qu'à la suite d'une période douloureuse le plus 
souvent accompagnée de vomissements. 

Avant d'entrer dans les détails de la description, je 
vais en quelques mots indiquer Thistorique du sujet et 
signaler les principales sources où vous pourriez puiser 
tà vous vouliez approfondir une question qui est et res- 
tera encore pendant longtemps peut-être à l'étude. 

C'est tout récemment, en 1884, que P.-J. Môbius a 
appelé pour la première fois, en Allemagne, l'attention 
sur ce complexus morbide, à propos d'une observation 
à lui propre dont il a rapproché un cas publié par 
Hasner, en 1883 (dans le Prager. med. Woc/i., n° 10, 
7 mars) et un autre publié en 1882 (Lancet, t. II, n° 9, 
1882, p. 345) par M. Saundby. Puis sont venues les 
observations de Thomsen, de Manz, une nouvelle ob- 
servation de Saundby, une de Remak, une de Joachim, 
une de Bernhardt et plusieurs autres. 

Vous lirez avec intérêt les articles d'histoire et de 
critique rédigés par Môbius, Mauthner {Die Lehre 
von den Augenmuskellsihmungen^ Wiesbaden, 1889, 
p. 347), Joachim et enfin Senator. Le travail de ce der- 
nier auteur, publié dans les Archives deLeyden (1888), 
est particulièrement intéressant et instructif. 

Nous ne devons pas oublier que déjà, en 1885, dans 
les Archives de Neurologie^ à propos d*une observa- 
tion recueillie dans mon service , M. Parinaud et 
M. Marie, alors mon chef de clinique, avaient décrit la 
névralgie oculaire à retour périodique — notre mi- 
graine ophthalmoplégique — et reproduit les sept ob- 
servations publiées antérieurement à la publication de 
leur travail par les divers auteurs, en les faisant suivre 
de remarques importantes. 

Actuellement, à l'heure qu'il est, le nombre des ob- 
servations du groupe est de 19 environ; la nôtre d'au- 
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jourd'hui sera le 20^ C*est peu, sans doute; mais on ne 
saurait méconnaître que, malgré des variations indivi- 
duelles assez étendues^ ces cas forment un groupe pa- 
thologique vraiment cohérent et qui mérite bien d'être 
considéré comme se rapportant à un type clinique. 






J'en viens maintenant à la description qui nous per- 
mettra tout à rheure de mettre en valeur notre propre 
observation; mais, dès l'origine, je voudrais essayer de 
justifier, mieux encore que je ne l'ai fait plus haut, cette 
dénomination de migraine ophthalmoplégique que j'ai 
choisie de préférence à toute autre. Vous savez du reste 
cequ'onentendparmigraine: migraine, hémicranie, c'est 
une douleur de tête non toujours, tant s'en faut, unilaté- 
rale, contrairement à ce que le terme semble exprimer; 
douleur revenant par accès et compliquée le plus sou- 
vent de troubles des fonctions gastriques. Quelques au- 
teurs ajoutent à la caractéristique que la maladie n'offre 
aucun danger. Il est vrai qu'il en est ainsi dans la 
grande majorité des cas; mais il ne faut pas, cependant, 
vous le reconnaîtrez tout à l'heure, accepter sans ré- 
serves cette prédiction optimiste. 

La migraine ne paraît pas constituer une entité, une 
unité; elle comprend des formes, deux au moins, telle- 
ment différentes par leurs allures, qu'on peut se de- 
mander si elles ne doivent pas être séparées radicale- 
ment à titre d'espèces distinctes. Ainsi, pour ne parler 
que des grandes divisions, à côté de la migraine clas- 
sique que les auteurs anglais, Liveing en particulier, 
appellent Sick headache, Bilious headache, pour bien 
marquer la participation des fonctions gastriques, il y a 
lieu de décrire séparément le Blind headache^ dans 
lequel il y a également, dans la majorité des cas, nau- 
sées, malaises, vomissements, mais où surtout — c'est 
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là le trait particulier — il se présente un trouble spé- 
cial de la vision, à savoir : scotome scintillant 
d'abord, puis modification hémiopique du champ 
visuel» 

Notons en passant que ces troubles oculaires s'ac- 
compagnent, dans bien des circonstances, d'une parésie 
fugace d'un des membres supérieurs, avec sensation 
d'engourdissement remontant de l'extrémité du membre 
vers un côté des lèvres et de la langue, en même temps 
que se produit un trouble aphasique temporaire qui 
cause presque toujours aux malades les plus vives in- 
quiétudes alors même qu'ils sont depuis lontemps de- 
venus coutumiers du fait. 

A propos de cette forme de la migraine, je rappellerai 
que le pronostic prétendu constamment favorable des 
accidents migraineux ne trouve pas ici sa justification; 
car il peut arriver, ainsi que je l'ai depuis longtemps 
relevé, que quelques-uns de ces accidents, hémiopie, 
aphasie, parésie, crises épileptoïdes, etc., transitoires 
il est vrai dans la règle, se prolongent cependant et 
s'établissent même quelquefois définitivement en per- 
manence. Vous verrez le parti que nous chercherons 
à tirer tout à l'heure de la connaissance de ces faits. 

Il est clair qu'il n'existe pas de lésions organiques 
permanentes dans les migraines, du moins à l'origine. 
Ainsi dans la migraine ophthalmique, pour ne parler que 
de celle-là, il y a lieu de penser qu'une ischémie corti- 
cale par spasme vasculaire, suivie d'hyperémie, loca- 
lisée surtout dans les régions pariétales, est la cause 
physiologique de la plupart des accidents. Mais il y a 
lieu de penser aussi que ces lésions purement dyna- 
miques, fonctionnelles comme on dit, peuvent, par la 
répétition fréquente des actes, devenir l'occasion de la 
manifestation de lésions organiques. C'est ainsi que les 
artérioles mises en cause devront, à la suite de ces 
spasmes prolongés et fréquents qu'elles subissent dans 
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les accès de migraine, devenir le siège des altérations 
de l'endartérite et donner lieu, par suite, à un vice de 
canalisation plus ou moins prononcé. En conséquence la 
vitalité des éléments nerveux que ces artérioles nour- 
rissent pourra se montrer plus ou moins sérieusement 
et parfois définitivement compromise. L'hypothèse est 
d'ailleurs justifiée par une observation de M. Galezowski 
montrant qu'une thrombose de l'artère centrale de la 
rétine a pu se produire à la suite d'accès répétés de 
migraine ophthalmique. 

Mais je reviens après cette digression aux cas que 
nous devons considérer particulièrement. Il convien- 
drait donc, d'après ce que je vous ai dit, de reconnaître 
désormais l'existence d'une nouvelle espèce de migraine 
ophthalmique dans laquelle, en l'absence de scotôme 
scintillant, d'hémiopie, de parésie avec engourdisse- 
ment d'un jnembre supérieur, etc., les symptômes 
oculaires seraient représentés par une paralysie du mo- 
teur oculaire commun. Chose remarquable, c'est tou- 
jours en pareil cas, ainsi que j'ai dit déjà, d'une para- 
lysie totale de Toculo-moteur qu'il s'agit et, en outre, 
cette paralysie est en quelque sorte exclusive; elle 
n'intéresse pas, en effets les autres nerfs moteurs do 
rœil. 

Les effets symptomatiques de ce genre de paralysie 
sont naturellement ceux que vous avez prévus : stra- 
bisme en dehors, chute de la paupière, impuissance 
motrice dans le domaine de la 3® paire, diplopie spé- 
ciale à ce genre de paralysie; de plus tous les caractères 
de l'ophthalmoplégie interne, à savoir : paralysie de 
l'accommodation : le malade ne peut plus lire à la dis- 
tance ordinaire p un verre fortement convexe peut seul 
ramener la vision; paralysie de l'iris manifeste non 
seulement dans les mouvements de convergence des 
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yeux, mais encore sous Taction de la lumière. Nous 
trouvons là, remarquez-le en passant, les caractères qui 
distinguent les paralysies périphériques ou basilaires 
de Toculo-moteur commun, des paralysies dites nu- 
cléaires du même nerf. 

Un autre trait encore presque spécifique et fort sin- 
gulier incontestablement, c'est que la paralysie oculo- 
motrice n'occupe jamais qu'un seul œil; elle ne se 
répand pas d'un œil à l'autre et, chose remarquable, 
c'est, dans un cas donné de migraine ophthalmoplégique, 
toujours le même œil qui sera frappé dans les accès 
subséquents; tantôt c'est Tœil droit, tantôt c'est l'œil 
gauche qui deviendra le siège des phénomènes para- 
lytiques, mais, je le répète, dès le premier accès, on 
pourra prévoir si la migraine et la paralysie, dans l'évo- 
lution de la maladie, se localiseront à l'avenir du côté 
droit ou, au contraire, du côté gauche. 

L'œil dans les accès se montre un peu congestionné 
en général ; l'examen ophthalmoscopique pendant ce 
temps ne fournit que des résultats négatifs. 

Messieurs, il n'y a pas que l'élément paralysie à con- 
sidérer dans la migraine ophthalmoplégique ; la douleur, 
Phémicranie, la migraine en un mot est là, toujours 
présente, et tient d'abord le premier plan. Voici com- 
ment les choses se passent : c'est, remarquez-le bien, 
la douleur, et souvent une douleur intense, atroce, 
disent quelques-uns, qui ouvre la scène ; cette douleur 
est une hémicrànie par excellence, elle reste localisée 
d'un seul côté pendant toute la durée de l'accès, bien 
plus régulièrement que cela ne se voit dans la migraine 
vulgaire, siégeant à la région temporale et, en outre, 
s'éténdant tantôt à l'occiput, tantôt à la nuque ou en- 
core sur lès deux à la fois. La douleur s'accompagne 
d'ailleurs généralement, comme dans les autres formes 
de la migraine, de malaises, de nausées et de vomisse- 
ments. 
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Dans Taccès la durée de cette période douloureuse est 
variable ainsi que nous le dirons dans un instant, mais 
courte ou longue cette phase est marquée par des 
exacerbations tantôt matinales, comme dans le cas de 
Marie et Parinaud, tantôt vespérales ainsi que vous le 
verrez dans le fait qui va vous être présenté. 

Un autre caractère de cette période douloureuse c'est 
qu'elle se termine brusquement, comme par. enchanter 
ment, au moment même où apparaît la paralysie oculo- 
motrice. Celle-ci semble jouer là, en somme, le rôle 
de ce que Ton appelait autrefois un phénomène crir 
tique. Oui, je le répète, la douleur et aussi le malaisp 
et les vomissements disparaissent rapidement pour 
faire place à la paralysie qui persistera ensuite pendant 
une période de temps qui peut varier de quelques jours 
à plusieurs semaines. 



* 



Vous avez compris, par ce qui précède, quelle 
est la constitution typique d'un accès de migraine 
ophthalmoplégique ; il se compose essentiellement 
de deux périodes successives : l'une, la première en 
date, qui peut être appelée douloureuse, est marquée par 
rhémicranie, le malaise et les vomissements; l'autre^ 
la seconde, est la période paralytique. Mais vous au- 
riez. Messieurs, une idée fort imparfaite de Taffection 
si je n'insistais pas actuellement sur ce qui est relatif 
d'abord à la durée de chacune des crises, et aussi à la 
durée des intervalles qui les séparent. Il y a, en effet^ 
à constater sur ces deux points des variations nom- 
breuses, considérables même, et il y a lieu, en consé- 
quence, d'établir à cet égard des catégories, bien que, 
à mon avis, les variations dont il s'agit puissent être 
ramenées toujours au type fondamental. 

Pour ce qui est d'abord de la durée de chacune des 
crises, il y a à considérer, en premier lieu, celles ou 
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Taccès ne s'étend pas à plus de 3, 4, 5^ 6 jours, tout 
compris : période douloureuse et période paralytique. 
Remarquez à ce propos que la durée de Taccès même le 
plus court de migraine ophthalmoplégique dépasse tou- 
jours de beaucoup celle des accès normaux de migraine 
vulgaire ou ophthalmique; j'ajouterai que dans les cas 
où Taccès est de courte durée les périodes intercalaires 
sont relativement courtes ou, autr«jment dit, les accès se 
succèdent plus fréquemment ; c'est ainsi qu'on peut 
voir les accès, dont la durée ne dépasse pas quatre ou 
six jours, reparaître plus ou moins régulièrement en- 
viron tous les mois, à peu près douze fois par an. 

Je signalerai quelques observations à titre d'exemples 
du genre : 

io Cas de Senator {Zeitsch, fur klin, Medic, 1888, p. 253). 
— Femme de 22 ans. Début à l'âge de 8 ans environ. Un rccès 
tous les mois depuis cette époque. La durée de chaque accès 
est de 5à 6 jours. La douleur de tête, accompagnée de frissons, 
siège à droite» et c'eit à droite que l'cplithalmoplégie se pro- 
duit. L'ophthalmcplé^eehez ce sujet n*a paru que dans un petit 
nombre d*accès. ... 

Ce cas met en lumière le fait intéressant que chez 
quelques sujets la période douloureuse peut, dans cer- 
tains accès, exister seule et ne pas être suivie de la 
période paralytique. 

2o Cas de Manz {Berlin, klin, Woch., août 1889, n» 34). — 
23 ans, cocher. Débuta Tâgc de 14 ans, accès toutes les 4 eu 6 
semaines. Ils durent de 3 à 4 jours. La douleur occupe Je côté 
gauche, elle s^accompagne de frissons, malaise, soif, vertiges^ 
perte d*appétit, pas de vomissements, paralysi ) oculo-motrice 
gauche. A la su\te du dernier accès observé^ un certain degré 
de chute d? la paup'ère et la diplopic croisée ont persisté pen- 
dant près de 8 semaines. 

3"* Cas de Hasner (cité d*après Moebius). — Fille de 17 ans, 
accès courts ; durée de 3 à 6 jours environ, mensuels. Débuta 
Vkge de 13 ans. La douleur et Tophthalmoplégie siègent à 
gauche. Il y a du malaise et des vomissements. Le ptosis ne 
dure pas plus de 3 jours. L'accommodation reste en défaut plus 
longtemps. ... 
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Une seconde catégorie se composera des cas dans 
lesquels les accès sont en général beaucoup plus longs 
que dans le groupe précédent-- ils peuvent durer 10,15 
ou 20 jours — ^ et en même temps beaucoup plus rares. 

Les cas suivants peuvent être cités comme des types 
du genre. 

lo Cas de Mœbius Uoc, cit.) Il s*agit d'une fille de 6 ans. La 
maladie a débuté à Tâge de 1 an. Les accès ont eu lieu seule- 
ment une fois environ chaque année^ mais la durée de la période 
douloureuse qui s'accompagne de vomissements est de 10 à 14 
jours, tandis que la paralysie oculaire persiste pendant un 
mois et plus. Il est remarquable que le second, le troisième et 
le quatrième accès ont paru chaque année au mois d'août. 

2<* Cas de Marie et Parinaud, observé à la Salpêtrière (loc, 
cit.). — Femme de 26 ans. Début à l'âge de 7 ans. Les accès 
ont lieu depuis cette époque chaque année au printemps. La 
période douloureuse est marquée par une névralgie orbitaire 
quelquefois accompagnée d'embarras gastrique et de vomisse- 
ments. Sa durée est de 8 à 10 jours; pendant ce temps la douleur, 
est constante, mais elle est surtout intense le matin ; portée 
au maximum vers 10 heures, elle s'apaise vers midi et n'est 
plus représentée dans l'après-midi que par un sentiment de 
pesanteur. La durée de la diplopie et celle de la chute de la 
paupière ont été plusieurs fois jusqu'à deux ou. trois' mois. 

Les crises^ dont l'intensité s'était atténuée déjà à l'âge de 
15 ans, lors do l'apparition des règles, sont devenues moins 
intenses encore après le mariage, c'est-à-dire à 26 ans. 

Ces deux derniers cas peuvent, comme vous allez le 
voir, servir à établir la transition entre ceux de la pre- 
mière catégorie et celui qui doit maintenant faire l'objet 
de notre étude. Mais, avant d'entrer dans le détail de ce 
cas, nous devons relever encore quelques autres points 
appartenant à Thistoiro naturelle de la migraine ophthal- 
moplégique. 



* 



En premier lieu il convient de remarquer que, sur- 
tout dans les cas où les accès sont prolongés et rares/ 
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les intervalles ne sont pas toujours parfaitement libres, 
la douleur apparaît parfois dansées intervalles à Pétat 
rudimentaire, et les accidents paralytiques, bien qu'at- 
ténués, persistent à un certain degré. Il semble qu'en 
pareille circonstance il y ait tendance à Tétat continu. 
II ne s'agit plus alors, ainsi que Ta parfaitement relevé 
M. Senator, d'une maladie périodique dans Taccep- 
tion rigoureuse du mot, mais plutôt d'une maladie 
continue avec exacerbations périodiques. C'est là 
justement ce qui s'est produit à de certaines époques 
chez notre malade d'aujourd'hui. 

La maladie commence en général dans l'enfance : 
à 11 mois, 4, 5, 15 ans ; exceptionnellement le début se 
fait plus tard, et à cet égard notre fait s'éloigne de la 
règle, le premier accès ayant eu lieu seulement à Tâge 
de 30 ans ; mais il faut remarquer que chez notre sujet, 
do même que chez plusieurs autres, les accès avec 
ophihalmoplégie ont été pendant longtemps précédés 
par des accès migraineux sans paralysie oculaire. 

Ce genre de migraine paraît surtout fréquent chez les 
femmes ; chez l'homme on ne l'a encore observé que 
dans 4 cas. 

Il est des cas, comme celui de Marie et Parinaud, où 
la maladie paraît tendre à la guérison, mais je ne crois 
pas qu'on puisse citer encore, à l'heure qu'il est, un 
seul cas de guérison véritable. L'an passé il s'est pré- 
senté à la policlinique un jeune homme de 20 ans chez 
lequel les accès de migraine ophthalmoplégique, datant 
de la première enfance, survenaient environ tous les 
mois. Ils ont cessé de se produire depuis 18 mois envi-, 
ron, mais le dernier a laissé après lui une paralysie 
complète du moteur oculaire commun, qui. depuis cette 
époque ne s'est pas amendée. Il est à craindre que cette 
paralysie soit désormais un fait accompli. Ceci ne rap- 
pelle-t-il pas, soit dit en passant, les reliquats perma- 
nents signalés dans quelques cas de migraine ophthal- 
mique ? 



PRONOSTIC. 81 

Dans rétiologie on cite deux ou trois fois un coup sur 
la tête ; on parle quelquefois d'hérédité . nerveuse et 
migraineuse. Chez notre malade, le père a çté saturnin, 
et il y a eu du côté maternel une tante aliénée. 

Les cas où la maladie tend à s'aggraver progressive- 
ment semblent beaucoup plus cojnmuns que ceux où 
elle parait, au contraire, tendre à s'amender. Les pre- 
miers appartiennent communément au groupe dont le 
caractère est que les accès proprement dits sont de 
longue durée, en même temps que les accidents paralyr 
tiques, bien qu'atténués, tendent à s'éterniser dans les 
intervalles. 

Un mot en terminant sur le diagnostic. La migraine 
ophthalmoplégique ne saurait être confondue clinique- 
mentjtantses caractères sonttranchés, avec les autres mi- 
graines. Une tumeur intra- crânienne pourrait, dans de 
certainesxîirconstances, la simuler, mais Texistence dans 
le premier cas de phénomènes concomitants particu- 
liers, celle de la névrite optique en particulier, met- 
trait bientôt sur la voie. 

On ne pourrait la confondre, non plus, avec ces 
ophthalmoplégies à récidives, portant tantôt sur le 
moteur oculaire commun, tantôt sur Tabducens, qui 
sont si fréquentes dans l'histoire de Tataxie locomotrice 
progressive et dont M. Pel, d'Amsterdam, rapportait 
récemment ùnfort bel exemple [Berlin, klin. Wochens^ 
— 6 janvier 1890). Ces paralysies récidivantes del'ataxie 
ne s'accompagnent ni de migraines, ni de vomisse- 
ments, et d arlleurs la nature du cas se révélerait dans 
tout son jour, par la concomitance ' d'autres accidents 
tabétiques caractéristiques. 

Par tous les développements qui précèdent, nous 
voici désormais mis en mesure de bien comprendre Tin- 
térêt du cas de là malade qui vient d'être placée devant 
nous. 

Comparé aux types dont nous venons d'exposer les 
traits principaux, ce cas s'en éloigne, vous le verrez, 
Charcot. 6 
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pçir des anomalies que nous relèverons chemin faisant, 
niais il doit y restet* attaché cependant, vous le recon- 
naîtrez, je pense, avec moi, par les caractères fonda- 
mentaux.. 

Il s'agit d'une femme de 35 ans, exerçant la profes- 
sion de brocheuse, bien constituée, d*apparence assez 
vigoureuse et qui, en dehors de ses accidents migraineux, 
n*a jamais souffert de maladies sérieuses. Je ne rap- 
pellerai pas ses antécédents héréditaires dont il a été 
question plus haut. 

Le premier accès de migraine ophthalmoplégique a 
paru chez elle en 1885, il y a 5 ans ; elle était alors âgée 
de 30 ans. Voilà une première anomalie à signaler : 
c'est, en effet, nous l'avons vu, dans l'enfance ou la 
jeunesse, à Tâge de 4, 5, 15 ans, que débute généra- 
lement la paralysie oculo-motrice récidivante ; mais il 
y a quelques exceptions à la règle et, d'ailleurs, chez 
notre sujet, la maladie d'aujourd'hui a été précédée par 
des accès de céphalée, revenant une ou deux fois par 
mois, qui paraissent avoir présenté les caractères de la 
migraine vulgaire et qui, ayant commencé à paraître 
vers rage de 15 à 16 ans, ont cessé d'exister à l'époque 
tardive de l'apparition des règles, à l'âge de 23 ans. La 
douleur, dans ces accès, était bilatérale, elle s'accom- 
pagnait de vomissements et présentait cette particula- 
rité, que nous allons retrouver dans les crises ophthal- 
moplégiques, de se montrer violente surtout vers le 
soir. Bien qu'ils aient été séparés par une période de 
près de 7 années, il est difficile de ne pas croire qu'il 
y ait une relation, un lien quelconque entre cette pre- 
mière série d'accès migrainqux et ceux que nous avons 
à étudier actuellement. Ne convient-il pas de voir là un 
rapprochement à établir entre la migraine vulgaire et 
la paralysie oculo-motrice récidivante ? 

Quoiqu'il en soit, comme on l'a dit, la première iwrise 
présentant le caractère ophthalmoplégique s'est produite 
en 1885; c'était au mois de mars. La malade a conservé 
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le parfait souvenir de toutes les circonstances de l'ac- 
bès, lesquelles se sont reproduites, d'ailleurs, identi- 
quement dans les accès ultérieurs et, en particulier, 
dans le plus récent d'entre eux qui a eu lieu en fé- 
vrier 1890. 



gîon occipitale, dans retendue de la paume de la maiii. 
C'est une douleur profondé qui n'est pas exaspérée par 
les attouchements ou par la pression. Elle remonte 
bientôt, toujours limitée au côté droit, sur la région 
pâriéto-teniporàle et pénètre enfin dans l'orbite. « On 
dirait alors, dit la malade, que Tœil est violemment 
attiré en arrière, vers le fond de l'orbite. » A ce mo- 
ment-là, les nausées et les vomissements, qui déjà s'é- 
taient manifestés dès l'apparition de la douleur occipi- 
tale, se montrent plus intenses. Uniformément, la 
céphalée atteint son plus haut degré d'intensité le soir 
vers 9 heures; là malade a de la peine à s'endormir; le 
inatin, au réveil, la douleur reparaît; elle est d'abord 
très supportable; mais, progressivement, elle s exaspère, 
et déjà, vers 5 ou 6 heures du soir, elle est devenue 
fort pénible. Ainsi vont les choses pendant une longue 
série de jours. Dans ce premier accès, la durée de la 
période douloureuse n'a pas été de moins d'un mois. 

Au bout de ce temps, suivant la règle, elle a fait place 
tout à coup à la période paralytique : chute de la pau- 
pière de fœil droit, strabisme, mydriase, obnubilation 
de la vue de ce même œil, diplopie. Cette période a 
duré également environ un mois ; après quoi les symp- 
tômes paralytiques avaient disparu sans laisser de 
traces. 

Le second accès s'est produit à peu près un an après le 
premier, en février 1886. La période douloureuse n'a 
pas duré cette fois plus de trois semaines ; elle a pré- 
senté, d'ailleurs, exactement tous les caractères si- 
gnalés à propos du premier accès. Les symptômes de 
paralysie oculo-motrice, qui se sont produits ensuite 



^ 



La douleur occupe d'abord la moitié droite de la ré- \ 
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conformément au type, se sont montrés fort accentués 
pendant une période de 8 jours, après quoi ils se sont 
atténués ; mais, chose remarquable et bien digne d'être 
mise en relief, ils ont, depuis cette époque, persisté à 
un certain degré, pour ainsi dire en permanence, pen- 
dant une longue période de 3 années, fin 1886, 1887, 
1888 et une partie de 1889. Durant ces trois années, la 
diplopie, la chute de la paupière n'ont pas cessé de se 
produire de temps à autre, en même temps que tous les 
15 jours, toutes les semaines, reparaissait, pour quel- 
ques heures ou quelques jours, Fhémicranie droite oc- 
cipitale, pariéto -temporale, orbitaire, accompagnée de 
nausées et de vomissements. En général, à la suite de 
ces accès rudimentaires, la chute de la paupière et la 
diplopie, à peu près toujours présentes, se montraient 
momentanément plus accentuées. 

Aussi, à partir de ce deuxième accès, l'affection mi- 
graineuse semble tendre à prendre ce caractère d'une 
maladie continue avec exacerbations périodiques 
dont parle M. Senator dans son fort intéressant mé- 
moire : La douleur de tête, en effet, reparaît par mo- 
ments, à titre d'intermède, dans l'intervalle des grandes 
crises et, pendant ce temps, les phénomènes paraly- 
tiques oculo-moteurs ne cessent guère d'exister en per- 
manence, plus ou moins accentués. 

Cette situation cependant n'est pas établie pour tou- 
jours, car à la fin de 1889, sans cause connue, survient 
une éclaircie parfaite, durant laquelle la diplopie, la 
chute de la paupière disparaissent complètement en 
même temps que Thémicranie cesse absolument de se 
manifester à un degré quelconque. Ce temps d'arrêt, 
cette trêve, a été de trois mois. 

C'est après cela qu'est survenu le troisième grand 
accès, celui dont nous avons eu à étudier et dont nous 
pouvons étudier encore actuellement les effets consécu- 
tifs. La migraine est apparue cette fois en février, 
comme lors du second accès, le premier ayant éclaté, 
vous ne l'avez pas oublié sans doute, à peu près à la 



PARTICIPATION DE LA 6® PAIRE. 85 

même époque de Tannée, en mars. La crise paraît avoir 
été provoquée par une émotion morale. La malade 
avait été appelée inopinément à se rendre en province 
à propos de la mort non prévue de sa mère. La période 
douloureuse, qui a été marquée par tous les incidents 
que nous avons décrits à propos du premier accès : hé- 
micranie droite, vomissements, exacerbations vespé- 
raies, etc., etc., a persisté pendant une vingtaine de 
jours; après quoi, la douleur ayant complètement cessé 
d'exister , sont apparus les symptômes paralytiques 
oculo-moteurs. Ceux-ci, aussi accentués que possible à 
Torigine, ont commencé à s'atténuer au bout de quel- 
ques semaines; mais, ainsi que cela s'est vu à la suite 
du second accès, ils persistent encore aujourd'hui, près 
de trois mois après le début de la crise, bien que fort 
amoindris toutefois. 

Voici, en abrégé, le résultat de l'examen des fonc- 
tions oculo-motrices de l'œil droit fait, il y a quelques 
jours, par M. Parinaud : mouvements imparfaits du 
droit interne, du droit inférieur, du droit supérieur, 
ptosis incomplet. Diplopie caractéristique de la para- 
lysie de la 3" paire; mais, de plus, et ceci est une 
anomalie notoire, il y a diplopie croisée révélant une 
paralysie concomitante du moteur oculaire externe. 
C'est Tunique fois, je pense, jusqu'ici, que cette asso- 
ciation de la paralysie de Tabducens ait été remarquée 
dans la migraine ophthalmoplégique ; il n'est pas impos- 
sible, on le conçoit, que cette combinaison se repro- 
duise à Tavenir à mesure que le nomlwe des observa- 
tions, aujourd'hui encore fort restreint, se multipliera. 

La paralysie ne porte pas seulement sur les muscles 
extérieurs de l'œil; elle occupe également, ainsi que 
cela est la règle dans les cas de ce genre, les muscles 
intérieurs. La pupille légèrement dilatée ne se contracte 
ni par Taction de la lumière, ni par celle de la conver- 
gence. Il y a paralysie très prononcée des muscles 
ciliaires révélée par un trouble profond de Taccommoda- 
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tion. Il faut rinterposition d'un verre convexe très fort 
(3.50 diopt.) pour permettre à la malade de lire à la 
distance ordinaire. On n'a constaté, bien entendu, aucun 
trouble du côté gauche. 

Il est bon de relever que depuis trois mois, ainsi que 
cela s'est produit déjà autrefois, Thémicranie reparait 
de temps à autre, durant quelques heures ou quelques 
jours, accompagnée ou non de vomissements et suivie 
d'une exacerbation temporaire des symptômes paraly- 
tiques oculo-moteurs. 

Tels sont les faits que je crois devoir relever particu- 
lièrement dans l'observation de notre malade (1). Ils 
suffisent, si je ne me trompe, pour établir que, malgré 
les anomalies assez importantes qui ont été signalées, 
il s'agit cependant chez elle, ainsi que nous l'avions 
annoncé, de migraine ophthalmoplégique se rattachant 
par ses caractères fondamentaux au type classique. 
L'observation appartient à la catégorie dans laquelle 
les accès se reproduisent seulement à des échéances 
fort éloignées, tandis qu'ils sont remarquables en même 
temps par leur très longue durée. La marque particu- 
lière du cas est le fait déjà signalé du reste dans plu- 
sieurs observations du groupe, que les accidents para- 
lytiques montrent une tendance prononcée à s'établir 
en permanence dans les intervalles des crises, en même 
temps que l'hémicranie esquisse, si l'on peut ainsi par- 
ler, des accès intercalaires qui ne dépassent point l'état 
rudimentaire. Cette tendance, déjà nettement accentuée 
à la suite de l'accès de 1886 (2* accès), semble aujour- 
d'hui se manifester à peu près au même degré à la 
suite du troisième, mais il est permis d'espérer que, soit 
spontanément, soit sous l'influence d'un traitement 
approprié, une nouvelle éclaircie, semblable à celle qui 



(i) Voir plus loin les détails de l'observation. 
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a eu lieu de novembre 1889 à février 1890, pourra Bè 
reproduire encore. 

* 

Maintenant que le cas est classé, catégorisé, il s'agit 
de considérer particulièrement le côté pratique. Qu'ad-* 
viendra-t-il chez notre malade par la suite : que con- 
vient-il de tenter chez elle pour essayer de s'opposer 
au progrès du mal ? 

Mais avant de parler de thérapeutique, il est bon, je 
pense, d'indiquer quelques considérations relatives à 
l'anatomie et à la physiologie pathologiques. Malheureu- 
sement, sur ce point-là, on ne sait pas grand'chose et le 
plus souvent on se trouve obligé, à défaut de connais-* 
sances précises, de se contenter d'hypothèses plus ou 
moins plausibles. 

Il est probable, pour ne pas dire plus, que dans les 
cas de migraine ophthalmoplégique à accès courts, il 
n'existe pas de lésions permanentes ; il s'agirait là de 
simples « fluxions » avec excitation puis paralysie vaso- 
motrice consécutive, comparables à celles dont nous 
avons supposé Texistence dans la migraine ophlhalmi- 
que. Il n'y a là en tout cas qu'une lésion fonctionnelle, 
essentiellement transitoire et qui s'efface complètement 
dans les temps intercalaires. Mais on comprend qu'à 
la longue, que par la répétition des accès, surtout s'ils 
sont intenses, de longue durée et suivis de symptômes 
paralytiques durables, ces fluxions pourront laisser sub- 
sister après elles, dans les parties intéressées du sys- 
tème nerveux, une épine, un désordre permanent. 

C'est probablement, en pareil cas, de lésions 
inflammatoires qu'il s'agit, et elles affectent les parties 
mêmes où se produisent périodiquement .les fluxions- 
Où siègent les unes et les autres ? hes douleurs de la 
période hémicranique établissent suffisamment une 
participation de la cinquième paire, et nous n'avons, 
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sur ce point, rien à ajouter à cette constatation som- 
maire. Pour ce qui est de la paralysie oculo-motrice, 
tout porte à croire que c'est d'une lésion périphérique 
basale du nerf qu'elle relève. Le fait de la coexistence 
constante, dans les cas de ce genre, de rophthalmoplé- 
gîe interne et de Tophtlialmoplégie externe, et aussi le 
caractère unilatéral de l'affection plaident en faveur do 
cette opinion contre Thypothèse d'une altération nu- 
cléaire. On peut même ajouter que l'affection, quelle 
qu'elle soit, ne porte pas sur la partie du tronc nerveux 
qui contourne le pédoncule cérébral, car une telle lé- 
sion ne pourrait guère manquer d'être marquée par 
Texistence d'une hémiplégie alterne. 

Ainsi c'est sur le trajet périphérique, basilaire, que 
porte la lésion tantôt transitoire, tantôt permanente du 
nerf oculo-moteur, et l'on conçoit que, dans ce dernier 
cas, elle puisse s'étendre aux parties avoisinantes des 
méninges. 

Une observation de Gubler, qui, si elle rentre véri- 
tablement dans le cadre delà migraine ophthalmoplé- 
gique, mérite d'être considérée, historiquement, comme 
de toutes la première en date (1), viendrait à l'appui 
de cette hypothèse. Le malade ayant succombé, on 
trouva, à Tautopsie, le nerf oculo-moteur enveloppé 
d'un exsudât abondant, et au voisinage, un épaississement 
de la pie -mère. 

Deux autres autopsies pratiquées dans des conditions 
analogues, bien qu'elles ne déposent pas tout à fait 
dans le même sens, révèlent cependant toutes les deux 
une lésion siégeant sur le trajet basai du moteur ocu- 
laire. Dans un de ces cas (Weiss, Wiener med.Woc/i. 
25 avril 1885, n*" 17), le tronc du nerf a été trouvé 
farci de masses tuberculeuses; dans l'autre (cas de 
Thomsen, autopsié par Richter. Arch. fur Psych.^ 



(1) Elle a été publiée dans la Gazette des Hôpitaux, 1860, n® 17. 
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t. XVIII, p. 259), il contenait, à son entrée dans la dure- 
mère, une tumeur fibro-chondromateuse en forme de 
navette qui en éparpillait les fibres sans les détruire. 
Mais c'est le cas ou jamais de rappeler qu'il ne suffit 
pas de constater les faits nécrosoopiques, il faut encore 
les interpréter, les mettre en valeur. Il est clair que les 
productions bacillaires dans un des cas, le fibro-chon- 
drome dans l'autre, n'ont pas été les agents primitifs 
et uniques de révolution du processus morbide. La pé- 
riodicité des accès, la complète disparition des accidents 
dans leurs intervalles, du moins à l'origine, enfin l'an- 
cienneté du mal remontant à l'enfance ne permettent 
guère de l'admettre. C'est seulement par la répétition 
multipliée des crises que les lésions, purement dynami- 
ques et essentiellement tenjporaires d'abord, ont laissé 
subsister après elles une épine et un point d'appel, un 
lieu « de moindre résistance » , sur lequel se sont fixés, 
de préférence, sous l'influence de l'état diathésique et 
indépendamment de l'affection migraineuse, les pro- 
duits néoplasiques. 

Existe- t-il chez notre malade une lésion permanente ? 
D'après l'exposé que nous avons fait tantôt de son his- 
toire, cela est malheureusement assez vraisemblable, 
mais cela n'est pas encore absolument démontré cepen- 
dant. Ce qui, surtout, n'est pas démontré, c'est que la 
lésion, si elle existe, soit absolument inaccessible à nos 
moyens d'action thérapeutique. 

* * 

Je rappellerai ici l'influence remarquable qu'exerce, 
d'après mes observations, sur l'évolution de la migraine 
ophthalmique, l'emploi continu et prolongé, pendant 
une série de mois, du bromure de potassium à dose suffi- 
samment élevée (4 ou 5 grammes). La médication dont 
il s'agit a presque à coup sûr pour effet, non seule- 
ment d'éloigner les crises migraineuses et de diminuer 
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leur intensité, mais encore de supprimer les accompa- 
gnements de mauvais augure tels que troubles apha- 
siques, hémiopiques, parétiques, etc., qui menacent 
de s'établir parfois à Fétat permanent. Conduit par 
Tanalogie, il me semble que cette méthode pourrait 
être appliquée à notre cas, au moins à titre d'essai. 
L'existence possible d'une lésion organique désormais 
établie ne constitue pas dans Tespèce une contre-indica- 
tion; on connaît en effet l'action très favorable de la 
médication bromurée dans les cas de crises épilepti- 
formes relevant d'une lésion organique en foyer. 

D'un autre côté, on ne peut pas ne pas être impres- 
sionné par le caractère constamment vespéral des exa- 
cerbations de la céphalalgie; dans notre observation, 
ce caractère, en l'absence de toute marque, chez le 
sujet, d'accidents syphilitiques héréditaires ou acquis, 
ne suffit sans doute pas à lui seul pour affirmer que la 
syphilis est en jeu. Mais vous n'ignorez pas qu'en 
dehors de la syphilis, certaines lésions irritatives ou 
exsudations chroniques sont souvent très heureusement 
modifiées par l'emploi combiné de Tiodure de potas- 
sium et des frictions hydrargyriques. 

Note complémentaire^ rédigée deux mois phis tard, 
le 20 juillet 1890. — Par suite d'un malentendu, le 
traitement bromure a été seul mis en œuvre. La ma- 
lade, depuis le 21 mai, a pris chaque jour le bromure 
de la façon suivante : une première semaine 4 grammes, 
la seconde 5 grammes, la troisième 6 grammes. Après 
quoi, on a repris 4 grammes, puis 5, puis 6 et ainsi de 
suite. À part une petite crise migraineuse qui a eu lieu 
le 22 mai et a été suivie d'un ptosis de peu de durée, 
il ne s'est plus produit chez la malade aucun accident ; 
tout est rentré dans l'ordre : actuellement, la tête est 
parfaitement libre, il n'y a plus trace de ptosis, pas de 
diplopie, les mouvements de l'œil sont parfaits. Les pu- 
pilles se contractent sous l'influence de la lumière, aussi 
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bien du côté droit que du côté gauche, et raccommoda* 
tion est redevenue absolument normale. La médication 
bromurée paraît donc avoir agi suivant nos prévisions ; 
elle sera continuée à Tavenir de la même façon et pro^- 
longée, autant que possible, pendant une période de 
8 ou 10 mois. 

Observation. — Cet..., Berthe, 35 ans, brocheuse. 

Antécédents héréditaires^ côté maternel : Mère morte à 
71 ans d'une maladie du foie. Grand-père mort de vieillesse. 
Une tante est morte d'une maladie du foie; elle a été prise 
de troubles mentaux à la suite d'une fièvre typhoïde à 

28 ans. Elle se figurait qu'on lui voulait du mal , 

qu'on la magnétisait, etc.. 

Oôté paternel : Le père, âgé de 70 ans, compositeur d'im- 
primerie, a eu plusieurs fois la colique de plomb. Rien à 
signaler parmi les autres membres de la famille. 

Antécédents personnels. — Pas de convulsions dans 
l'enfance. Plusieurs fluxions de poitrine (?) de 12 à 15 ans, 
une pleurésie il y a 3 ans. 

Vers l'âge de 15 ou 16 ans, la malade a commencé à 
souffrir de migraines qui revenaient environ deux fois par 
mois. La douleur migraineuse était suivie de vomissements 
et quelquefois en même temps de diarrhée ; elle occupait 
également les deux côtés de la tète ; elle était vive surtout 
vers le soir. Elle durait 7 ou 8 heures. 

Ces migraines ontpersiçtéjusqu'àl'âge de 23 ans, époque 
à laquelle la malade a commencé seulement à être réglée. 
Depuis cette époque, la santé a été bonne jusqu'en 1885 ; 
elle avait 30 ans à ce moment. 

l^'accès.— C'est alors qu'ont débuté les accidents actuels, 
il y a de cela 5 ans, en février 1885. La malade a souffert 
alors d'un mal de tête qui se localise du côté droit, occupe 
d'abord la région occipitale, puis s'étend à la région parié- 
tale et enfin à la profondeur de l'orbite. Cette douleur s'ac- 
compagne de nausées et de vomissements intenses, surtout 
quand elle siège dans l'orbite. Elle existe dès le matin, 
mais elle s'exaspère le soir vers cinq ou six heures et 
atteint son maximum vers 9 heures. Cette douleur s'est re- 
produite tous les jours, exactement avec les mêmes carac- 
tères, environ pendant un mois. Au bout de ce temps, la 
douleur ayant cessé tout à coup de paraître, survient une 
chute de la paupière droite avec diplopie et léger strabisme. 
Elle ne pouvait plus lire de cet œil à la distance ordinaire. 
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Ces accidents paralytiques durèrent pendant environ 
un mois. Vers cette époque, elle consulta à Thôpital des 
Quinze-Vingts où on lui conseilla l'usage de Tiodure de 
potassium à 1^ dose de 3 grammes, en même temps qu'on 
fui fit faire des frictions avec l'onguent napolitain. Ce traite- 
ment fut continué pendant environ trois mois. 

2* accès. — Après cette première crise, liberté presque 
absolue pendant près d'une année. Au bout de ce temps, en 
février, a eu lieu la 2* attaque qui commence par des dou- 
leurs de môme localisation et de même intensité que la 
première fois; même caractère vespéral et nocturne. Au 
bout de trois semaines, la douleur cesse et est remplacée 
par une paralysie oculo-motrice, en tout semblable à celle 
du premier accès, mais qui cette fois n'a pas duré plus de 
8 jours, du moins avec l'intensité première. 

Pendant les trois années qui suivirent cette attaque, il 
n'y a pas eu de nouveaux grands accès ; mais, très fré- 
quemment> la douleur de tête reparaissait, parfois avec 
nausées et vomissements, suivie d'une paralysie oculo- 
motrice qui durait un ou plusieurs jours, de façon à cons- 
tituer des sortes d'accès rudlmentaires ; il esta remarquer 
que, souvent dans l'intervalle de ces petits accès, le ptosis 
et la diplopie persistaient à un certaindegré, semblant, en 
quelque sorte, vouloir s'établir en permanence. 

Les maux de tète dans ces petites attaques, comme dans 
les grandes, se sont généralement accompagnés de vomis- 
sements. Ceux-ci, au dire de la malade, diffèrent grande- 
ment de ceux qu'elle éprouvait au moment des migraines 
dont elle souffrait de 15 à 23 ans. Tandis que les anciens 
vomissements s*accompagnaient d'efforts plus ou moins 
violents, ceux d'aujourd'hui se font sans efforts ; ce sont 
comme des régurgitations de glaires spumeux et de con- 
sistance épaisse. 

Jamais de tremblements, ni de secousses involontaires 
dans les membres ni la face ; pas d'épilepsie partielle. Pas 
de signes actuels de syphilis, acquise ou héréditaire. Rien 
dans le passé qui la rappelle. Jamais de maux de gorge, 
pas d'éruptions cutanées, etc., etc. La malade est mariée 
depuis 6 ans. Pas de fausses couches. 

3* accès et état aatuel. — Depuis novembre 1889, 
jusqu'au 28 janvier 1890, la malade a eu une période de 
repos complet pendant laquelle tout était à l'état normal. 
Ni migraines, ni symptômes de paralysie oculaire. 

Le 28 janvier 1890, la malade dut se rendre en Bourgogne, 
à propos de la mort inopinée de sa mère ; elle fut prise ce 
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jour-là de son 3* grand accès. Violentes douleurs de tête 
localisées à droite dans les régions indiquées à propos des 
deux premières attaques. Vomissements ; exaspération de 
la douleur vers le soir. Cette période douloureuse a duré 
jusqu'au 20 février. Alors, la céphalalgie ayant cessé, l'œil 
droit se ferma presque complètement. La diplopie et un 
peu de strabisme apparurent vers le 5 ou 6 mars 1890. 

Quinze jours après, le ptosis commence à diminuer 
graduellement. Mais les douleurs reparaissent de temps en 
temps, suivies d'une réapparition transitoire du ptosis. 

Aujourd'hui, mai 1890, le ptosis est encore appréciable, 
quoique peu accentué. Les signes de paralysie de la 3« paire 
du côté droit, avec légère, atteinte du droit externe, sont 
très nets (voir plus bas les deux examens pratiqués le 3 et 
le 10 mai par M. Parinaud). 

Pas de signes d'hémiplégie faciale; pas de parésie du 
côté des membres. L'examen dynamoniétrique donne à 
droite 25 kil., à gauche 20 kil. La malade n'est point gau- 
chère. Bien du côté des membres inférieurs où la force est 
considérable des deux côtés. 

Les réflexes rotuliens, égaux des deux côtés, sont peut- 
être un peu exagérés. Pas de trépidation spinale. 

Pas de troubles de la sensibilité cutanée au contact, à la 
douleur, à la température. Pas de douleurs fulgurantes. 
Pas de signe de Romberg. 

. Rien du côté des appareils sensoriels, excepté que l'o* 
reille gauche est à peu près complètement sourde. Elle 
n!entend le tic tac do la montre que lorsque celle-ci est 
appliquée contre le pavillon de Toreille. . 

Examens de M. Parinaud, du 30 avril 1890. Ptosis in- 
complet de l'œil droit. Impossibilité de relever la paupière 
de ce côté. Quand on dit à la malade d'ouvrir les yeux, la 
paupière de l'œil gauche se relève ti'ès bien, celle de l'œil 
droit reste immobile. 

Au repos, pas de strabisme. Il n^y a pas non plus de stra- 
bisme manifeste quand on sollicite les mouvements du re- 
gard dans les différentes directions. Le mouvement d'ad- 
duction et d'élévation de l'œil droit est un peu limité. 

Pas de phénomènes spasmodîques dans l'œil gauche. 

Diplopie, — Pas de diplopie dans le plan médian et hori- 
zontal. A gauche, diplopie croisée dans le plan horizontal. 
A droite, la diplopie devient homonyme. En haut, diplopie 
verticale ; l'image de l'œil droit est plus haute. 

En bas, légère diplopie verticale, mais l'image de l'œil 
droit reste un peu plus haut. 
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OD. M = — 0,50. Il faut + 3.50 D. pour ramener le 

fmnctum proximum à 0,25. Par conséquent, paralysie de 
* accommodation complète. 

Où: m = — 0,50. Il faut -|- 1 D. pour ramener le 
punctum proximum à 0,25. Donc, par^sie simple de 
Vacco mmùda tion . 

Les pupilles sont dilatées, celle de droite un peu plus 
que celle de gauche. Elles ne réagissent ni àla lumière ni 
à l'accommodation. 

V — J^ 

Pas de lésions du fond de ToeiL 

2* Examen. 10 mai 1890. — Ptosis de l'œil droit. La 
paupière se lève difficilement. La pupille est plus dilatée et 
un peu irrégulière ; elle ne réagit ni à la lumière, ni à 
l'accommodation . 

Au repos, pas de strabisme. Les mouvements de l'œil 
droit s'exécutent un peu difficilement, mais le trouble du 
mouvement n'est pas appréciable objectivement. — Pas de 
spasme des muscles associés. — Paralysie de l'accommo- 
dation complète à droite ; parésie simple à gauche, — La 
pupille ne se contracte ni par l'accommodation » ni par 
raction de la lumière. — Ce qui domine dans la paralysie, 
c*est celle du droit interne. 

La diplopie, de croisée (en face — correspondant à la 
paralysie du droit interne) devient homonyme quand on 
porte la bougie dans le champ d'action du droit externe. 
' La malade sort de l'hôpital le 21 mai, à peu près dans le 
même état. On commence ce jour-là le traitement par 
le bromure. 4 grammes chaque jour pendant une semaine, 
5 grammes la seconde, 6 grammes la troisième, de mémo 
les semaines qui suivent, sans interrompre un seul jour 
l'emploi du médicament. 

Le 28 mai, crise de trois jours: migraine, vomissements, 
puis ptosis de peu de durée. 

Le 7 juillet 1890, la malade est dans l'état suivant: Pas 
de ptosis, pas de diplopie. Mouvements des yeux normaux. 
Les pupilles se contractent aussi bien à droite qu'à gauche, 
à la lumière et par l'accommodation. 

Le traitement bromure sera continué. 



V. 
L'œdème bleu des hystériques. 

{Leçon du 6 mai 1890). 



SOMMAIR.E. — L'œdème considéré comme trouble trophique hys* 
térique. L'œdëme blanc est décrit par Sydenham. L'œdème 

' bleu est encore à peu près inconnu aujourd'hui. Premières 
observations de M. le professeur Charcot, travaux récents sur 
cette question. Description de deux cas d'œdème bleu de la main 
combiné à une contracture hystérique du poignet et des doigts, 
chez une jeune fille de 22 ans, et chez un homme de 46 ans. 
Analogie de ces deux cas. Caractère du gonflement, ov la pres- 
sion du doigt ne laisse pas d'empreinte : œdème dur, coloration 
violacée, bleue, quelquefois presque noire^ de la peau. Refroi'- 
dissement notable des parties atteintes. Evolution de ce symp- 
tôme parallèlement à Taccident hystérique (paralysie, contrac- 
ture) qu'il accompagne d'ordinaire. Expériences sur une grande 

• hypnotique chez laquelle on produit à volonté, par suggestion 
somnambulique, un œdème bleu absolument identique à celui 
des malades précédents. A propos du traitement, considérations 
sur le danger des appareils inamovibles dans la thérapeutifjue 
des accidents d'hystérie locale. 



Messieurs, 

La leçon d'aujourd'hui aura trait à un phénomène de 
l'hystérie encore peu connu, que j'ai observé un cer- 
tain nombre de fois et que j'ai pris l'habitude d'appeler 
V œdème bleu des hystériques. Vous n'ignorez pas que 
Sydenham, avec cette faculté géniale d'observation 
qui fait de lui un de nos plus grands maîtres, a le pre- 
mier appelé l'attention, dans sa description si remar- 
quable, bien que condensée en quelques mots, del'hys- 
térie, sur une espèce de tuméfaction, d'enflure, qui est 
quelquefois causée par la névrose en question. 
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« 

« L'affection hystérique, dit-il (I), ne s'en prend pas 
seulement à presque toutes les parties internes ; elle 
attaque aussi quelquefois les parties externes et les 
muscles, savoir : les mâchoires, les épaules, les mains, 
les cuisses, les jambes ; elle y cause tantôt une douleur 
et tantôt une enflure, dont celle des jambes est la plus 
remarquable. On peut toujours observer dçux choses 
dans Tenflure des hydropiques, c'est qu'elle est plus 
considérable le soir et que, quand on la presse forte- 
ment avec le doigt, l'impression y reste comme dans de 
la cire molle. Au contraire l'enflure des personnes hys- 
tériques est plus grande le matin et quand on la presse 
avec le doigt il ne reste aucune marque. Le plus sou- 
vent aussi l'enflure n'existe qu'à une des deux jambes. 
Du reste elle ressemble tellement à celle des hydropi- 
ques, soit par sa grandeur, soit par sa superficie, qu'on 
a bien de. la peine à persuader aux personnes malades 
qu'elles ne sont pas hydropiques. » 

La dernière phrase de Sydenham nous montre qu'il 
parlait seulement d'un œdème blanc. Il ajoute que cet 
œdème est dur, la pression du doigt n'y laissant pas de 
godet. Il fait remarquer enfln que, contrairement à ce 
qui se passe dans l'anasarque, il peut être unilatéral, 
lorsqu'il siège aux membres inférieurs par exemple. 
Presque toute la séméiologie de l'œdème blanc des 
hystériques se trouve dans ces quelques lignes. 

Depuis Sydenham on a naturellement plusieurs fois 
parlé de l'œdème dur des hystériques, mais en réalité 
d'une façon fort discrète et il est singulier qu'une affec- 
tion, qui probablement n'est pas très rare, ait passé 
presque inaperçue. A peine peut-on citer dans ces der- 
niers temps, comme se rapportant à ce sujet, un cas de 



4 • « . 

(1) Médecine pratique de Syden/iam, avec' notes par Ja'ult. 
Avignon, an. vil, 4799. 
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Damaschîno (1), celui du D' Fabre (de Marseille) (2), 
enfin un mémoire de Weir Mitchell (de Philadelphie) (3) 
qui croyait, tant Tcedème hystérique était chose peu 
connue, l'avoir le premier décrit. 

Mais, dans tous ces auteurs, je ne vois guère signalée 
qu'une forme de Toedème que nous appellerons, si vous 
voulez, Vœdème blanc des hystériques^ celui qui res- 
semble à s'y méprendre à l'œdème des hydropiques, 
moins le fait cependant, du moins dans la règle, de 
l'impression laissée par la pression des doigts. Je 
n'y ai pas trouvé, autant que je sache, de mention 
explicite d'une autre forme d'œdème, qui, comme 
celui de Sydenham, est représenté par une tumé- 
faction ne cédant pas à la pression du doigt, mais qui 
en diffère par deux caractères essentiels, à savoir : l'^un 
abaissement do la température locale qui peut aller 
jusqu'à deuXj trois, quatre et même cinq degrés centi- 
grades ; 2'* une coloration bleu- violacé, quelquefois très 
foncée, quelquefois simplement lilas, des téguments, 
d'où cette dénomination d'œdème bfeuquej'ai proposée 
d'adopter parce qu'elle frappe l'œil tout d'abord, si je 
puis ainsi parler. 

Cette forme d'œdème névropathique ne diffère point, 
je pense, de Tœdème hystérique déjà connu ; il n'en est 
qu'une variété, mais assez importante et se présentant 
en clinique avec des caractères assez tranchés pour mé- 
riter une description spéciale. 

L'historique de cette affection n'est pas bien long. Je 
l'ai pour la première fois mentionnée et distinguée à 



il) Damaschîno. — Troubles trophiques dans l'hystérie. Leçon 
recueillie par Revillout. — Gaz. des Hôp., 1880, m, 561-563. 

(2) Fabre. — Nouveaux fragments de clinique médicale, 
L hystérie viscérale. Paris, 1883. Delahaye et Lecrosnier. 

(3j Weir Mitchell. — Unilatéral swelling of hysterical hemi» 
plegia. — The am. jour, of, med. se, T. 88, p. 94, 1889. 

Charcot. 7 
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propes d'un malade de -cet hospice (I), que je suis d'ail- 
leurs à même de vous présenter de nouveau. Puis, à 
plusieurs reprises je l'ai observée chez des personnes 
de la ville, combinée tantôt avec des altérations de la 
sensibilité (anesthésie ou hyperesthésie), tantôt avec 
des troubles du mouvenjent (paralysies et contractures). 
11 s'agissait presque toujours, de sujets marqué^, par 
kt présence des stigmates, au sceau de Thy^térie la 
mieux caractérisée.. Je me bornerai à vous citer briève- 
ment deux xle ces derniers cas. 

J'ai observé l'un d'eux dans un établissement hydro- 
thérapique. Il s'agissait d'une jeune fille de dix-sept ans, 
entrée dans cet établissepient au niois de mai 1889. 
Elle avait déjà souffert do phénomènes hystériques 
variés, lorsqu'un beau jour, elle est prise d'une con- 
tracture qui lui met le pied gauche en talus. En même 
temps se développe au niveau du pied et de la jambe 
un œdème considérable. C'était un œdème dur,, bien 
qu'il conservât un peu, sur certains points, Timpression 
du doigt. La région était cyanosée, violacée, parsemée 
de marbrures d'une coloration lie de vin. La peau 
était sèche et froide. De plus il existait une hyperes- 
tiiésie exjqùise et des douleucs^^ppntanées.dana la jambe 
et le pied. 

Ces phénomènes durèrent environ un mois, puis ces- 
sèrent spontanément lorsque des attaques convulsives 
apparurent. Un peu plus tard ils reparurent, mais-d'une 
façon assez légère et disparurent enfin à la suite d'at- 
taques convulsives classiques. 

M. Wallet, entre les mains de qui la malade se trou- 
vait à l'époque des premiers accidents, a pratiqué des 
mensurations des deux membres inférieurs qui mon- 
trent bien à quel point le gonflement du membre ma- 
lade était parvenu.. La circonférence du cou-de-pied droit 



(1) Gharcot. — Laf^onî, du Mardi. T. II, 4889» 
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(eôté sain) mesurait 21 centimètrèB, eeîlto du côté gauche 
atteignait 24 centimètres. Au niveau des malléoles on 
trouvait à droite 22 centimètres, à gauche 25 centi- 
mètres. Donc en ces deux points 'il existait trois centi- 
mètres de différence d'un côté à l'autre.' La circonfé- 
rence du mollet droit (32 centimètres) était inférieure de 
1 centimètre à celle du mollet gauche (33 centimètres). 

A côté de ce cas nous pouvons placer le suivant. Uûe 
jeune fiUé de 17 ans fut prise sans Cause appréciable 
d'un gonflement assez considérable de la cuî&se et de la 
Jambe droites. Il s'agissait d'utie tuméfaction dure, ne 
gardant pas l'empreinte du doigt, de coloration l3leu- 
clair. Un chirurgien, croyant, paraît-il, aune affection 
du périoste, fit deux longues incisions au niveau de la 
Jambe. Je n'ai pas besoin de dire qu*on ne trouva pas la 
moindre trace de pus ; il s'écoula seulement un peu de 
sang. Il n'y avait d'ailleurs point de fièvre, pas d*état 
général grave et la jeune malade ne' souffrait même en 
aucune manière. C'était en effet un simple œdème bleu 
li^stèrique pour lequel toute intervention chirurgicale 
était au moins suplerflue. 

J'en eus d'ailleurs la preuve plus tard. Déjà la malade 
était ùrte vraie hystériqiie, ayant eU autrefois une atta- 
que de mutisme. Plus tard elle présenta encote des ac- 
cidents hystériques qui auraient pu faire croire à une 
phthisie pulmonaire (hémoptysie, toux, amaigrisse- 
ment, etc.) Enfin, quelques mois après la guérison do 
l'œdème de la jambe di*oite, elle fut prisé dès iriêînes 
phénomènes au niveau du membre inférieur 'gauche* 
Mais cette fois le chirurgien ne fut pas appelé et tout 
rentra dans l'ordre grâce à' l'emploi d'une compression 
élastique modérée. Retenez en passant ce fait. Messieurs^ 
et n'oubliez point combien la connaissance de ces ac- 
cidents d'hystéKe locale est indispensable au chirur- 
gien. Je vous l'ai déjà bien souvent répété ; je ne saurais 
trop vous le redire. 

Je pourrais multiplier ces exemples, car aujourd'hui^ 
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depuis que j'ai signalé l'œdème bleu des hystériques, 
on en a publié quelques cas. Vous en trouverez un dans 
le récent travail de M. Trintignan (1), qui le doit à 
M. Raymond. Chez ce malade le poignet, la main et les 
doigts du côté droit étaient le siège d'une tuméfaction 
de couleur bleuâtre. De plus, il existait une différence 
de température entre le côté sain et le côté malade, qui 
s'élevait à 10 et 12 degrés centigrades. 

C'est aussi au membre supérieur qu'a paru l'œdème 
bleu chez les deux malades que je vais vous présenter 
aujourd'hui. Ce siège à la main, au poignet et aux 
doigts semble être d'ailleurs une de ses localisations les 
plus habituelles et les plus intéressantes. 

Le premier de nos cas est celui d'une jeune fille de 
22 ans, M'*® Marguerite F. . . ,qui est entrée dans le service 
de la clinique le 15 avril dernier. Vous reconnaissez 
tout de suite chez elle, les caractères de cet œdème bleu 
que je viens de vous tracer brièvement. Les doigts, le 
dos de la main, le poignet sont le siège d'une tuméfac- 
tion dure, sur laquelle la pression du doigt ne laisse 
aucune impression. De plus, toutes ces parties présen- 
tent une coloratipn .bleue parsemée de petites taches 
et de marbrures rouges et violacées, qui fait un con- 
traste frappant avec le côté opposé. Enfin il existe un 
refroidisseinentnotable.de la main malade, perceptible 
parle simpletouchér, et qui est rendu encore plus ma- 
nifeste par la recherche de la température locale de la 
peau à cetendroit. Celle dè.la main gauche (côté sain) 
s'élève à 28°5 tandis que celle de la main droite (côté 
malade) n'atteint qiie 24<*3. Il y a donc entre les deux 
une différence de 4*^2 . 

Remarquons en outre l'attitude vicieuse de la main 
et des doigts du côté droit, qui est due à une contrac- 



(1) Trintignan. — De l'œdème hystérique. Th. Paris, 4890i 
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ture de ces parties. Vous allez voir maintenant, par 
l'histoire de la malade, comment ces divers accidents 
ont pris naissance. 



Fi;. 18. — (EJèmo bleu du poignet ot de la main, clez Marg. F..., com- 
liiné à une contracture de ces parties. On voit les traces des pointes 
d«feu qui ont été pratiquées, à diverses reprises, au dêbiU de Is maladie. 
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he^ antécédents héréditairesméntent de nous arrêter 
un instant. Si Ton ne trouve rien à relever du côté pa- 
ternelj il n'en est pas de même en ce qui concerne la 
famille de la mère. Celle-ci est nerveuse elle-même. 
Son père, le grand-père de notre malade, avait été atteint 
de convulsions. De plus, un des frères de ce dernier, 
grand-oncle de Marguerite, s'est suicidé et a eu une 
fille et deux petites- filles épileptiques. Vous savez quelle 
importance il faut attacher à une pareille hérédité. 

Notre malade a eu des convulsions dans Tenfance, et 
les fièvres intermittentes vers l'âge de 4 ans. Elle a été 
réglée à 13 ans. Elle a toujours été d'un caractère 
impressionnable ; elle pleure pour un rien. La moindre 
contrariété suffit pour provoquer chez elle des phéno- 
mènes bien caractéristiques : elle sent une boule qui 
lui monte à la gorge, des battements dans les tempes 
et quelquefois se trouve mal. 

Ledébut des accidents actuels a eu lieu en juillet 1889, 
c'est-à-dire il y a dix mois. Sans cause aucune, sans 
émotion ni contrariété, sans traumatisme, la malade est 
tenue éveillée toute une nuit par des douleurs vives 
dans le bras^ Tavant-bras et les jointures des mains et 
des poignets. Le lendemain, quand elle se lève, elle 
remarque que sa main et son poignet sont le siège d'un 
gonflement douloureux, sans coloration spéciale. La 
main était notablement froide. C'est le troisième jour 
seulement que celle-ci devint violette, presque noire. 
Il n'y avait à ce moment, les souvenirs de la malade 
sont précis à ce sujet, ni anesthésie, ni raideur. 

On appela un médecin. Celui-ci aurait fait le diagnostic 
d'arthrite nerveuse et essayé dès le début le salicylate 
de soude et Tantipyrine. Mais tout cela ne produit point 
d'effet, les douleurs et le gonflement persistent et enfin, 
au bout de quinze jours, malgré le diagnostic porté, le 
médecin place la main et le poignet dans un appareil 
plâtré qu'il laisse en place pendant deux mois. . Une 
fenêtre est pratiquée dans l'appareil au niveau de la 
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face dorsale, aQn d'appliquer des pointes de feu de 
temps en temps sur le dos de la main et du poignet. 
Lorsque cespointes de feu furent appliquées, la malade 
ne les sentit pas, elle n'éprouva aucune douleur^ ce 
qui montre bkn qu'il y avait déjà tout au moins de 
l'analgésie à cette époque. Néanmoins, la peur de souf- 
frir, la vue du fer rouge provoquaient, à chaque nou- 
velle application, une attaque de nerfs. 

Deux mois après on enlève Tappareil plâtré. La main 
avait conservé sa coloration violacée; le gonflement 
persistait ainsi que le refroidissement de la région ma- 
lade. Mais un phénomène nouveau avait apparu : les 
doigts, la main et le poignet étaient contractures dans 
une position intermédiaire à la flexion et à l'extension, 
identique à celle que nous observons aujourd'hui, car 
les choses n'ont pas changé depuis lors. La main est en 
pronation et la supination est impossible sans faire 
exécuter un mouvement de rotation à Thumérus, Les 
doigts, demi-fléchis, sont accolés entre eux et reviennent 
à leur place comme mus par un ressort lorsqu'on les 
écarte les uns des autres, La paume de la main est 
creusée en gouttière. Le poignet est également immobi- 
lisé; Tout mouvement spontané est impossible à exécu- 
ter avec cette main. 

De plus, il existe une anesthésie pour tous les modes 
de la sensibilité, contact, douleur et température, re- 
montant sur le bras jusqu'aux environs do l'articulation 
scapulo-humérale et se limitant là par une ligne circu- 
laire caractéristique. 

Ici la filiation des accidents me paraît claire comme 
le jour. Il s'est produit tout d'abord, sans cause connue, 
une arthrodynie hystérique avec œdème bleu. Puis à 
la suite de l'application malheureuse de l'appareil plâtré 
une contracture est survenue, accompagnée de l'anes- 
théôie complète, caractéristique, de tout un segment de 
membre. * 

A ce moment, la maladie, loin d'être améliorée par 
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les divers traitements employés, n'avait fait au con- 
traire qu'empirer. C'est pourquoi la malade, désespérée, 
est venue nous consulter et nous a raconté son histoire. 
Nous avons alors trouvé chez elle, outre les divers 
phénomènes dont je viens de vous parler, toute une 
série d'autres symptômes qui nous ont justement permis 
de (îlasser les premiers dans la catégorie de l'hystérie 
la mieux caractérisée. 

En effet notre malade présente la plus grande partie 
des stigmates hystériques. Le goût, l'odorat sont obnu- 
bilés à droite ; l'ouïe est presque abolie à gauche. La 
malade n'entend la montre que collée contre le pa- 
villon de l'oreille et l'examen de M. Gellé a montré 
qu'il n'existait aucune lésion de l'appareil auditif. Il 
n'existe pas de rétrécissement du champ visuel, ni de 
troubles oculaires d'aucune sorte. Enfin la malade a 
des attaques de nerfs et l'on trouve sur la surface du 
corps quelques points hyperesthésiques, plus ou moins 
nettement hystérogènes, l'un sous le sein gauche, un 
autre au niveau du vertex, le troisième au niveau de la 
région ovarienne gauche. 

Vous voyez ici, Messieurs, l'œdème bleu en quelque 
sorte dans sa fonction, à la place qu'il occupe dans l'é- 
volution des phénomènes hystériques. C'est simple- 
ment un trouble vaso-moteur, de nature vraisembla- 
blement spasmodique, pouvant aller jusqu'à l'infiltra- 
tion véritable des parties qui en sont atteintes, quel- 
quefois isolé, mais fréquemment aussi mêlé à d'autres 
symptômes d'hystérie locale tels que Tanesthésie, la 
paralysie ou la contracture. Dans ce dernier cas, l'œ- 
dème bleu marche de pair avec les autres phénoniènes 
locaux et disparait comme il est apparu, avec eux. 
Cette guérison peut se i)roduire soit spontanément, 
soit par les efforts du médecin. Mais ceci touche à la 
question de la thérapeutique sur laquelle je reviendrai 
tout à l'heure. 
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Auparavant, je veux rapprocher ce cas, qui concerne 
une jeune fille, de celui d'un homme vigoureux, qui 
présente, avec quelques différences d'ordre secondaire, 
le même œdème bleu de la main surajouté à des phé- 
nomènes paralytiques, et que Ton voit apparaître et 
disparaître de temps en temps à la suite d'attaques. 
C'est sur ce malade que j'ai pour la première fois ob- 
servé ce genre d'œdème, et c'est à propos de lui que 
j'ai soupçonné l'intérêt que ce phénomène devrait pré- 
senter un jour ou l'autre au point de vue du diagnostic. 
J'ai d'ailleurs déjà présenté ce cas l'an dernier dans mes 
Leçons du Mardi (1), en insistant sur les difficultés 
qu'il soulevait dans son diagnostic avec la syringo- 
myélie. C'est qu'en effet l'œdème bleu, ou une lésion 
fcirt analogue, en apparence du moins, figure parmi 
les troubles trophiques de la syringoipyélie dans 
laquelle, vous le savez, existe une altération organique 
de la substance grise centrale de la moelle épinière. 

Remak (2) et Roth (3) signalent dans cette der- 
nière affection une certaine bouffissure, un œdème in- 
dolent, accompagnés d'une teinte violacée ou rou- 
geâtre plus ou moins foncée des téguments, avec 
abaissement de la température. Cet œdème occupe plus 
particulièrement le dos des mains, qui présente alors 
de l'analgésie et do la thermo-anesthésie. Vous com- 
prenez par là qu'un œdème du dos de la main, présen- 
tant les caractères de l'œdème bleu et accompagné de 
troubles de la sensibilité, pourra, dans certaines circon- 
stances, simuler l'hystérie ou être simulé par elle, 
suivant les cas. Cette difficulté du diagnostic est encore 
rendue bien plus grande, si, étant donné qu'il s'agit 
d'hystérie, vous- trouvez chez votre malade la disso- 
ciation de l'anesthésio, qui parait être un des carac- 

(1) J.-M. Charcot. — Leçona du MardU T. II, 1889. 
(2} Hemak. - Berl. klin. Woch^ft., 1889, n» 3. 
(3j Rolh. — De 7a gliomatose médullaire (Arch, de NéuroL, 
1838). . . - ' 
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terds cliniques, les plus importants de la syringomyélie, 
mais peut cependant se rencontrer^ ainsi qu'on sait, 
dans l'hystérie. C'est précisément ce qui est arrivé 
chez le malade que vous avez maintenant sous les 
yeux. 

Il se nomme Perr... et est âgé de 46 ans. Marin jus- 
qu'en 1876, il s*est fait plus tard veilleur de nuit dans 
l'usine Eiffel. Il est tombé dans Tétat hystérique à la 
suite de chagrins, sans que Ton puisse relever chez lui 
d'au^s causes ayant provoqué le développement de la 
névrose. 

Sa maladie a débuté, il y a trois ans, par des ver- 
tiges auxquels il était fréquemment sujet. Puis, une nuit, 
pendant son sommeil, se développa une paralysie de 
la main droite, avec gonflement violacé et refroidisse- 
ment du dos de la main et du poignet. Il y avait, pa« 
rait^il^ à cette époque, une anesthésie complète des 
parties malades. Cet accident guérit soudainement, 
puisse reproduisit ensuite plusieurs fois, disparaissant 
toujours spontanément, comme il était venu. 

En juin 1889 il eut une nouvelle paralysie de la même 
main^ et cette fois avec dissociation de Tanesthésie. 
Mais déjà nous affirmions qu'il ne s'agissait pas de 
syringomyélie, tout d'abord à cause de la disparition 
spontanée, rapide et complète des accidents et ensuite 
parce que nous constations la présence de quelques 
stigmates hystériques. Ceux-ci consistaient surtout 
dans la présence de ces vertiges que je vous mention- 
nais tout à l'heure et que je considérais comme repré- 
sentant de petites attaques d'hystérie et dans l'abolition 
du goût sur un des côtés de la langue. La dissociation 
même de l'anesthésie n'était point pour nous éloigner 
de notre idée, car, ainsi que je vous le disais tout à 
l'heure, elle n'est pas un signe univoque de la syrin- 
gomyélie, mais peut parfaitement bien se rencontrer 
dans l'hystérie. 
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Aujourd'hui le doute, s'il pouvait subsister' encoro^ 
n'est plus possible. En effet le malade, ainsi que je 
Tavais prévu dans la première période de sa maladie^ 
est sujet à des grandes attaques d'hystérie classiques avee 
phase épileptoïde, grands mouvements, attitudes pas- 
sionnelles. De plus il a un rétrécissement concentrique 
du champ visuel et des points hystérogènes. 

Telle est en peu de mots Thistoire de ce malade à 
propos duquel je ne veux pa» entrer dans de plus longs 
détails^ attendu que son observation se trouve dans mes 
Leçons duMardi{i) et, en ce qui concerne l'état actuel, 
caractérisé par un plus grand développement des phé- 
nomènes hystériques, est relatée dans divers travaux (2). 
Quant à l'accident local lui-même, je ne pourrais que 
répéter ce que je disais tout à Theure en parlant de la 
jeune Marguerite F... C'est absolument le même as- 
pect, le même gonflement ne gardant pas Tem-» 
preintedu doigt, la même teinte bleu- violet, le même 
refroidissement des parties malades. Une seule diffé- 
rence existe : chez notre homme, au lieu d'une anes- 
thésie complète dans la région de la main et de l'avant- 
bras, il y a conservation de la sensibilité au contact» 
analgésie et thermo-anesthésie. 

Vous voyez encore une fois ici l'œdème bleu de la; 
main prendre place au milieu de phénomènes paraly- 
tiques, apparaître et disparaître avec eux, en l'absence 
de toute lésion organique, soit des nerfs périphériques, 
soit des centres nerveux spinaux. 

L'œdème bleu des hystériques. Messieurs, mérite 
d'attirer votre attention. Mettez-vous bien dans l'esprit 

r ■ . ' » 

(1) Loc, cit. 

(2) L'observation complète et détaillée de ce malade se trouve 
dans- le travail de MM. Gilles de la Tourette et Dutil sur Toedème 
blei; des hystériques (Nouvelle Iconographie de la Salpêtrière,, 
1889, t. II) et dans la thèse de M. Athanassio sur les troubles tro- 
phiques hystériques (th. Paris, 4890). 
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et dans les yeux l'histoire et lés caractères de cet acci- 
dent de la névrose, encore inconnu hier et qui prêterait 
tant à confusion si on ne le connaissait pas parfaitement. 
Je vous ai déjà montré qu'il était quelquefois difficile de 
ïe distinguer d'un trouble trophique analogue surve- 
nant dans la syringomyélie. Vous ne le confondrez pas 
non plus avec l'asphyxie symétrique des extrémités, ou 
maladie de M. Raynaud. Celle-ci présente avec l'œdème 
bleu certaines relations qui vous ont peut-être déjà 
frappés et quelques analogies, telles que la coloration 
des téguments, Tanesthésie, l'abaissement de la tempé- 
rature. Mais le siège de l'asphyxie des extrémités est au 
niveau du nez, des oreilles et des doigts, et toujours 
symétriquement, ce que nous n'avons jamais rencontré 
dans l'œdème bleu des hystériques. De plus la maladie 
de Raynaud procède d'une façon progressive et non su- 
bite, toujours la même. Les phénomènes de syncope lo- 
cale surviennent d'abord, puis l'asphyxie locale symé- 
trique et enfin la mortification des parties. Ce dernier 
accident ne se produit jamais dans l'œdème bleu. 

J'ai à peine besoin de vous mettre en garde contre la 
possibilité d'une confusion avec l'œdème proprement 
dit, avec un phlegmon. Dans ce dernier cas la fièvre et les 
divers caractères de Tinflammation plus ou moins étendue 
seront des signes d'une grande importance. Je vous ai 
néanmoins signalé en commençant un cas où une sem- 
blable erreur avait été commise. Vous ne devrez plus la 
faire aujourd'hui que vous connaissez l'histoire natu- 
relle de cet accident névropathique. 

Messieurs, je ne veux pas laisser passer cette ques- 
tion de. l'œdème bleu des hystériques sans vous faire 
connaitro un fait très intéressant dans l'espèce et qui 
vient encore confirmer tout ce que je vous ai dît 
au sujet de cet accident de l'hystérie locale. On peut' 
reproduire artificiellement rdcdème bleu, avec tous les 
caractères que vous lui connaissez, chez certaines hys- 
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tériqueSjpar suggestion, après les avoir placées dans la 
période somnambulique du grand hypnotisme. 

Nous avons choisi pour cette expérience la nommée, 
Pauline 8chey..,, âgée de 23 ans, qui est déjà depuis 
longtemps dans le service de la clinique. Cette jeune 
fille est atteinte de grande hystérie tout à fait classique 
avec stigmates permanents, hémianesthésie gauche sen- 
sitivô-sensorielle complète, rétrécissement double très 
considérable du champ visuel, dyschromatopsie, etc., 
grandes attaques, points hystérogènes» Elle a eu de plus 
quelques accidents d'ordre moins banal, si je puis ainsi 
dire, tels que grandes attaques de chorée rhythmée, 
attaques de délire durant plusieurs jours. Je vous l'ai 
d'ailleurs souvent montrée dans mes leçons lorsqu'elle 
était en butte à quelques-uns de ces accidents. Enfin, 
elle est hypnotisable et, par les divers moyens habituels 
pour ce genre de recherches, on provoque chez elle le 
grand hypnotisme avec ses trois états caractérisés par 
leurs signes somatiques respectifs : léthargie, catalepsie, 
somnambulisme. 

Le 26 avril 1890, la malade étant placée dans la période som- 
nambulique de l'hypnotisme, on lui suggère que son poignet 
et sa main du côté droit vont se gonfler et devenir violets. 

Les jours suivants la suggestion se réalise peu à peu et le 
30 avril elle est dans l'état suivant : 

La main droite est gonflée, d'un volume de beaucoup supé- 
rieur à la gauche. Les doigts, la main sur sa face dorsale, le 
poignet sont d'une coloration violacée, parsemés de plaques 
d'un rouge vif. Les doigts sont comme bridés au niveau des 
articulations des phalanges ; la peau à ce niveau, à la face dor- 
sale, forme un bourrelet très accusé, de coloration plus foncée. 

Le creux de la main est également gonflé, la peau est tendue 
et ne fait plus de plis comme au côté opposé. 

La^ peau en général est lisâe, un peu luisante, les stries et 
les plis sont effacés. 

Ce gonflement est dur, l'impression du doigt ne laisse pas le 
godet caractéristique de l'œdème, bien qu'elle, fasse une très 
légère dépression. Toute manœuvre exercée sur la main pro- 
duit au point qui a été touché une tache rouge-vermillon très 
accentuée^ qui dure quelques instants. 
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/ La. malade ne pentplua porter aea bagues. Dès le lendemain 
de la BUggestlon, on a été obligé de lui retirer ^ar la procédé 
du SI une bague qui bridait le doigt annulaire, alors que d'ha- 
bitude elle est plutôt trop grande. 



ij. \i. — Œdèmâ bidu de b ffiain dm 
■uggestian somnambulique, chez une " 
{Pauline Schey..,), La main gauclie ei 



>, la sonllement considérable do la n 
cOté opposé. 

ta malade remue assez difficilement le poignet. Il existe 
ôertainement à ce niveau un certain degré de paréaie. Il en est 
h, peu près de même pour les doigts, qu'elle remuerait cepen- 
dant beaucoup plus énergiquemeat que le poignet, si le gonfle- 
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ment des tissus sous- cutanés ne gênait les môuyemcoitâ e& 
bridant la peau. . . 

.La Qiain est, anesthésiée dans toute son étendue, jusqu'à un 
Iravers de main au-dessus du poignet, pour le tact. Pour la 
douleur y Tanalgésie remonte à un travers de main plus haut. 
Pour la température^ il y a thermoanesthésie absolue en 

manche de veste. • r. . ; . 

; Le Qôté t^roi^-e^t habituellement sen^iblei dan9 tpu9 \^b ^o.4es; 

le côtô^ gauche est anesthéfiique. Or il s'est fait un transfert 

à peu près exact de la sensibilité à la main et au ' poignet 

gauches: sensibilité 'à tous les niôdéâ jusqu'à un triÀvërs der 

main au-dessus du poignet gauche. Au-dessus de cette limite; 

analgésie à un travers de main, plus haut. La thermoanes^ 

thésio absolue persiste dans tput le membre au-de^^u^dç, la 

ligne de sensibilité complet^, de telle sorte que la scpsibilité ^ 

l'a température lie s*est pas transférée cbmme lés autreàj'aii 

moins pour l'instant. ^ . i ; i 1 :. . l .t 

J La tenipérafiure -de la main malade^estdê^ 2$«5' (cehtigr^)i 

Celle 4e la main saine de Si» 8. Différeriqé 5» 3; , ., : , . . 

. Mensurations en centimètres : . . 

Circonférence du poignet droit . I . '. * .[' y 16«.35 * ^ 

Çrireonférence du poignet gauche l,. ; .:: .:. .1 .: i5?.2î)- ; 

Çjrcpnférence de la main ^u niyçau des articu-;. ! 

*lâtioni§ métacàrpp-phalahgiénnés droites •'.'V2Ôc;5(f . ' 

- • Glrcoiiférehce dé la -main aiu n^veiau des 'artièù^ • • ^ '^ ' • 

lations métacarpo-phalangiennes gauches;.^ . tSs f / . 

Circonférence du doigt médius droit au niveau 

' , -, de' J'artiôùlâtion' moyenne : . \'.. . .' . 7«.50 ^ 

Ci^rconférencc' du doigt médius ^gauche /au ■ ■ > ^ 

. même niveau* ' . • . 6<=. » ♦ 

*'. . ^ ■» Jl ^ I . m, » w «' 'v.» *• '•»*.. V' 

« 

Il est facile de voir qu'il n'existe aucune différence 
essentielle entre cet œdème bleu pi*oduit . artifîcièlle- 
rnent et celui que nous venons d'étudier chez nos déû3i 
ipréôédents malades. Mais je vais encore vous montrer, 
Messieurs, et cela n'est point sans importance, que nous 
pouvons détruire ce que nous avons produit. Ce qu'Une 
suggestion a fait, une autre suggestion va le défaire. 

Je fais placer pour cela de nouveau la malade dans la 
période somnambulique et on va lui suggérer devant 
vous que sa main est guérie, qu'elle n'est plus faible, 
qu'elle n'est plus gonflée ni violette, tout en pratiquant 
sur cette main malade des massages destinés à aug- 
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menter l'effet de notre contre-suggestion. Vous le 
voyez, il nous suffit de dix à quinze minutes et cette 
niain redévient blanche comme l'autre, mince et re- 
couvre sa sensibilité, tandis que la gauche, qui avait 
récupéré le sentiment par transfert, redevient anesthé- 
sique comme par devant. 

Il y a six mois, mou chef do clinique, M. Georges 
Guinon, avait déjà fait cette même expérience sur celte 
même malade et elle avait donné identiquement les 
mêmes résultats. 

J'aborde maintenant le côté thérapeutique de la ques- 
tion, sur lequel je ne m'étendrai pas longuement. 
L'œdème bleu par lui-même ne donne lieu à aucune 
indication spéciale. Je vous ai dit qu'il disparaissait en 
général avec les phénomènes locaux vulgaires, contrac- 
tures, paralysies, qu'il accompagne. C'est donc surtout 
sur ces derniers que nos efforts devront porter, et en 
particulier chez notre jeune fille nous essayerons par 
tous les moyens en notre pouvoir de faire disparaître 
cette contracture des doigts et du poignet à laquelle 
s'est surajouté l'œdème bleu. 

Mais cela rentre dans un sujet que j'ai traité bien des 
fois devant vous. Nous emploierons tout d'abord les 
toniques pour relever l'état général, et l'hydrothérapie. 
Localement nous avons à mettre en œuvre le massage, 
les divers agents esthésiogènes et en particulier le 
transfert à l'aide de l'aimant. Le traitement par la sug- 
gestion dans l'hypnose pourra peut-être nous rendre 
des services. Mais, en tous cas, il est une thérapeutique 
que nous savons devoir laisser radicalement de côté, 
c'est l'intervention chirurgicale à l'aide de bandages 
inamovibles, d'appareils plâtrés, etc. . . , dont l'application 
au début de la maladie a produit de si désastreux effets 
che25 notre malade. 

Je ferai remarquer à ce propos que tout récemment 
un auteur allemand, M. Tôlken, a publié un travail 
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dont lés conclusions viennent à rencontre des préceptes 
que j'ai Thabitude de formuler (1). II. a observé chez des 
jeunes sujets plusieurs cas de contracture hystérique 
dans lesquels Tapplication d'un appareil plâtré après 
chloroformisation aurait fait merveille. 

Eh bien, malgré les cas favorables de M. Tôlken, je 
continue à me déQer du bandage inamovible chez les 
malades de ce genre. Ses observations démontrent seu- 
lement que ce mode de traitement n'est pas toujours 
aussi pernicieux qu'il l'est à coup sûr dans beaucoup de 
cas, je dirais, d'après mon expérience personnelle, 
dans la généralité des cas. . 

Toujours est-il que nous éviterons, malgré les obser- 
vations de M. Tôlken, de placer de nouveau dans un ap- 
pareil plâtré le membre de notre . jeune OUe. Car. 
sans aucun doute c'est lui, comme je vous l'ai fait voir 
plusieurs fois dans des circonstances analogues, qui a 
provoqué cette contracture. Grâce à lui on, a fait d'une 
simple àrtlïrodynie hystérique, qui peut-être n'eût pas 
eu une bien longue durée, une affection tenace qui 
pourra longtemps encore résister à toutes nos ten- 
tatives thérapeutiques. 

Quelque temps après que M. le professeur Charcot 
eut fait la leçon qui précède sur l'œdème bleu, je com- 
mençai à essayer quelques tentatives d'hypnotisation sur 
la jeune Marguerite Faf... qui fait le sujet delà première 
observation relatée dans cette leçon. Dès les premières 
séances, je réussis à provoquer chez la malade, une 
sorte d'état somnambuliforme, les yeux fermés, pen- 
dant lequel elle répondait aux questions et paraissait 
sensible à quelques suggestions. Mais cet état, qui re- 
lève du petit et non du gra^id hypnotisme, caractérisé 



(1) Tôlken. — Beobachtungen Ueber hysterische Contracture, 
{Zeitsch. f. klin. Med., 1890. T. xvîi, Supplement-Heft. 

Charcot. 8 
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par ses états séparés avec leurs signes physiques ty- 
piques, ne s'accompagnait d'aucun phénomène soma- 
tique: hyperexcitabilité neuro-musculaire, contracture 
somnambulique. Néanmoins, il fut possible, dès la pre- 
mière tentative, de faire disparaître par suggestion la 
contracture dont la main droite était atteinte ainsi que 
le poignet. La coloration bleue et le gonflement dispa- 
raissaient également en même temps. A la première 
séance on mit environ 30 minutes pour arriver à ce ré- 
sultat. Il fallait d'abord faire résoudre, tant par la sug- 
gestion verbale que par le massage concomitant, la rai- 
deur du poignet. Puis, de la même manière, chaque 
doigt, un à un, était décontracturé. C'était lo^n d'être 
facile à obtenir, cependant le résultat cherché était 
atteint autant que possible. La main n'était pas bien 
forte, mais du moins elle était libre et la malade pouvait 
s^en servir. 

Cette guérison se maintint quelques heures, au 
début. Trois heures environ après le réveil, la contrac- 
ture reparaissait de nouveau et avec elle le gonflement 
et l'œdème bleu, dont le premier surtout ne disparais- 
sait d'ailleurs point complètement, à vrai dire. La pre- 
mière tentative eut lieu au commencement de mai 1890. 
Elle fut, depuis ce temps jusqu'aujourd'hui (octobre 
1^90), répétée très régulièrement tous les jours. On 
s'aperçut alors que chaque jour la paralysie se repro- 
duisait un peu plus tard que la veille. On profita 
de cette circonstance et on ne ce^sa pas jusqu'au- 
jourd'hui, c'est-à-dire pendant cinq mois environ, de 
guérir tous les matins la contracture reproduite spon- 
tanément la veille, quelques heures après la guérison 
par suggestion. On arriva ainsi au résultat suivant : 
aujourd'hui (5 octobre 1890) la main reste guérie toute 
la journée. Le soir, la malade se couche avec sa main 
libre ; le lendemain matin elle est de nouveau contrac- 
turée, violette et gonflée. Actuellement le trouble ne se 
reproduit pas avant deux ou trois heures du matin, à 
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moins qu'il ne soit survenu, pour une cause quelconque^ 
une attaque d'hystérie dans la journée, auquel cas, au 
sortir de l'attaque, la main est de nouveau raîde et 
impotente, gonflée et violette. 

On voit, d'après cela, que la suggestion hypnotique 
est loin de présenter toujours, en matière de guérison 
des accidents hystériques, ainsi qu'on semble le croire 
assez généralement, cette rapidité et cette certitude qui 
font crier au miracle. Lorsqu'elle peut être appliquée, 
elle constitue évidemment un moyen de traitement 
précieux. Mais son action est relativement limitée dans 
bon nombre de cas, dans celui de cette jeune fille, 
entre autres (1). 

On continuera cependant dans la suite à appliquer 
cette thérapeutique à notre jeune malade. On pourra 
arriver ainsi à faire durer la guérison de plus en plus 
longtemps et à la rendre à la fin définitive. C'est du 
moins un résultat qu'il est légitime d'espérer. 

J'ajouterai encore un mot à l'histoire de cette malade. 
Elle a présenté, pendant son séjour à la Salpêtrière, un 
accident tout particulier, une sorte de mouvement con- 
vulsif de la tête, du cou, des épaules et des bras, avec 
émission brusque d'un son inarticulé, imitant à s'y 
méprendre le tic convulsif. Mais il ne s'agissait point, 
chez elle, de cette dernière affection. Il y avait en effet, 
à ce moment, dans les salles du service de clinique, 



(l) An mois de mai 1891, c'est-à-dire un an après le début du 
traitement par la suggestion hypnotique, la guérison complète 
n'était pas encore obtenue. Et cependant le traitement a été suivi 
avec une régularité absolue. Tous les matins, régulièrement y la 
malade était hypnotisée et la suggestion mise en œuvre . 
Actuellement (mai 1891) la guérison journalière ainsi obtenue se 
maintient vingt-six ou vingt-huit heures, et, dans la journée qui 
suit, la contracture se reproduirait si l'on n'avait eu soin, dans la 
matinée, d'en empêcher le retour à Taide de la suggestion. On 
ne saurait trouver une confirmation plus éclatante des prévisions 
émises dans les lignes précédentes, écrites un an plus tôt. 
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une grande tiqueuse qui contagionna toute une série 
d'hystériques (l'histoire de cette épidémie et la présen- 
tation des maladds atteintes ont été faites par M. le Pro* 
fesseur Charcot, dans une des leçons cliniques de cette 
année). Notre jeune fille compta parmi les victimes de 
la contagion et c'était chez elle de mouvements invo- 
lontaires hystériques et non de tics convulsifs qu'il 
s'agissait en réalité. 

Ces mouvements, qui avaient été très forts et très 
fréquents à une certaine époque, s'améliorèrent ulté- 
rieurement, sous Tinfluence du traitement par la sug- 
gestion hypnotique, qu'on leur appliqua également. 
Aujourd'hui ils sont presque disparus, mais non com- 
plètement cependant. 



VI. 



Hystéro-traumatisme chez deux sœurs: Œdème 
bleu hystérique chez la cadette ; coxalgie hys< 
térique chez l'aînée. 



A côté des précédentes observations d'œdème bleu 
chez des hystériques, il m'a paru intéressant de placer 
la relation des deux cas suivants, que M. le P' Charcot 
avait présentés antérieurement dans ses leçons cliniques 
(le 24 février 1890). 

Le premier est un exemple d'œdème bleu hystérique 
associé à de la contracture du poignet et de la main, 
absolument identique au cas de la jeune fille de la leçon 
précédente, sauf qu'il s'est développé sous Tinfluence 
du traumatisme, II a trait également à une jeune fille; 
mais celle-ci était née et habitait à la campagne. Un jour, 
portant dans ses bras une charge de bois, elle glissa 
sur le sol et tomba. Dans sa chute, un morceau de bois 
vint heurter son poignet et le dos de sa main. Après une 
période d'incubation de plusieurs jours, pendant les- 
quels elle put continuer à travailler, une contracture 
apparut, pour laquelle divers traitements furent tentés 
vainement. Enfin la malade vint à la Salpêtrière, où Ton 
reconnut la nature véritable de son affection. 

Le second est un exemple typique de coxalgie hys* 
téro-traumatique ^ survenue en conséquence d'une 
chute dans un escalier, et méconnue également pendant 
de longs mois. Bien que ce dernier n'ait aucun rapport 
avec l'œdème bleu, on ne pouvait cependant le séparer 
du précédent pour cette raison qu'ils se sont produits 
l'un et l'autre chez les deux sœurs. 
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Obs. I.— B..., Amélie, 18 ans, fille de ferme à Saint-Chris- 
tophe (Cantal), entrée à la Salpètrière le 2 décembre 1889, 
service de M. le P' Charcot. 

Antécédents héréditaires. — Parents bien portants, vivant 
encore. 2 sœurs, dont Tune, atteinte de maladie nerveuse, 
est en traitement dans le même service. La malade nie abso- 
lument toute tare nerveuse, tout alcoolisme chez les ascen- 
dants et les collatéraux. Elle ne connaît pas le reste de 
sa famille. D'autre part, les renseignements ci-dessus sont 
à peine dignes de foi, la malade étant tout à fait obtuse et 
ignorante. 

Antécédents personnels. — Elle ne se souvient pas d'avoir 
été malade étant petite, ni plus tard. Sa première maladie 
serait, dit-elle, la maladie actuelle. 

Il y a 11 mois passés elle portait une charge de bois; il y 
avait par terre une couche épaisse de neige durcie. Elle glissa 
tout à coup, tomba sur la paume de la main droite en extension 
forcée et, en tombant, laissa échapper sa charge de bois dont 
un lourd morceau vint heurter le dos de la même main. Dou- 
leur très vive dans la main et dans le bras. Pas de perte de 
connaissance, elle s'est tout de suite relevée sans aide (elle 
était seule), a repris sa charge de bois et a marché ainsi pen- 
dant une heure avant d'être rentrée à la ferme. Le soir même 
elle pétrit du pain. Aussitôt en finissant ce travail, la main se 
ferma, c'est-à-dire que les doigts se fléchirent dans l'intérieur 
de la main, le pouce restant libre. 

Les jours suivants, pendant 4 ou 5 jours, elle continua de 
travailler, bien que la douleur fût assez vive et que la main 
se fût mise à gonfler, au niveau de la face dorsale. Une 
ecchymose violette apparut et la gêne des mouvements 
s'accentua, la main se ferma davantage, au point que tout 
travail devint impossible. Il ne semble pas que l'on ait constaté 
à cette époque de fracture, ni de luxation, car le traitement 
ne consista pas tout d'abord dans l'immobilisation, mais dans 
des frictions avec Teau-de-vie camphrée. Puis, le gonflement 
continuant, la gêne des mouvements restant toujours la même/ 
on commença à faire usage de teinture d'iode sous forme de 
badigeonnages. Tout cela dura un mois environ. 

Au bout de ce temps, voyant que la douleur persistait et 
que la déformation (poing fermé) ne disparaissait pas, le mé- 
decin, croyant sans doute à quelque lésion articulaire orga- 
nique, endormit la malade avec du chloroforme et ouvrit la 
main. Puis il plaça cette main dans un appareil inamovible 
ordinaire (attelles de bois et bandes de toile) et fît sur la ré'. 
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gion dorsale du poignet et le dos de la main des pointes de 
feu. Ce mode de traitement fut continué, les pointes de feu 
répétées onze fois et divers appareils plâtrés mis en place^ 
Il est à remarquer dès maintenant que Tapplication réitérée 
de teinture d'iode, dès le début, n'avait pas été douloureuse 
et que la brûlure des pointes de feu, ressentie d'une façon 
assez nette lors des premières séances, ne fut plus du tout 
perçue dans la suite. 

Elle resta ainsi dix mois dans des appareils inamovibles 
variés et ce n'est que la veille de son entrée à la Salpètrière 
qu'elle quitta le dernier. Pendant ce temps, les médecins qui 
la soignaient auraient agité la question d'une amputation de 
l'avant-bras, pour une tumeur blanche des articulations de 
la main. 

Pendant cette période de temps, pas d'attaques de nerfs, 
pas de perte de connaissance, pas de douleurs de ventre. 

Etat actuel. — 8 décembre 1889. — Ce qui attire tout d'a- 
bord l'attention, c'est l'attitude de la malade. Elle porte son 
bras droit habituellement en écharpe^ la main et le poignet 
entortillés dans de l'ouate et de la flanelle, évitant les chocs 
et garant de son mieux cette partie malade. Lorsqu'on lui en^ 
lève récharpe et le pansement, elle donne instinctivement la 
même position à la main, qu'elle tient, le coude fléchi, à une 
certaine distance du corps, exactement comme si l'éoharpe 
était encore en place. 

La main est assez déformée. La face dorsale est le siège 
d'un gonflement notable, dû à une sorte d'oedème dur, dans 
lequel le doigt ne marque pas d'empreinte permanente. Cica- 
trices nombreuses de pointes de feu. Peau violacée. Main un 
peu plus froide que du côté opposé. Les doigts sont appliqués 
les uns contre les autres, les deux derniers sont un peu fléchis, 
Tindex et le médius complètement étendus. Le pouce est à 
peu près libre dans ses mouvements. La face palmaire est 
comme creusée d'une sorte de gouttière oblique due d'une part 
au rapprochement des deux éminences thénar et hypothénar 
et, d'autre part, à une sorte d'enroulement de la main autour 
d'un axe vertical passant en son milieu. C'est en somme, à peu 
de chose près, la position de la main dans un appareil plâtré 
ou silicate. En dehors de cela, pas de déformation appréciable, 
pas d'amyotrophie visible (Voir Fig, 20). 

Au point de vùè des mouvements, le poignet est absolument 
libre dans les mouvements actifs et passifs, quoiqu'ils n'aient 
peut-être pas toute l'étendue qu'ils ont normalement, donc, 
pas de paralysie dans les mouvements de cette articulation. 
C^uant aux doigts, ils sont cçllés .les \;ns co^^re les autres^ dç 
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faQon qa'on ne peut lea séparer saiis éprouver une notable ré- 
aistanoe, et si, après en avoir ouvert un, on le luisse échapper, 
il revient h sa place comme bous l'influence d'un ressort. On 
éprouve une sensation d'élasticité dans la traction et dans la 



fnçon dont ce doigt revient â sa place. On ne sent pas de cordes 
lendineuses bien nettes ni de brides fibreuses on aucun point 
des articulations de la main ou du poignet. 
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L'examen électrique pratiqué par M. le D' Vigouroiix donne 
les résultats suivants : réactions électriques normales dans les 
mus(sles de la main et de l'avant-bras. La diminution d'excita* 
bilité n'est qu'apparente et due l\ l'augmentation considérable 
de la résistance dans la région anesthésique. 

Anesthésie complète pour le tacty la douleur, la chaleur dans 
toute la longueur du membre supérieur, jusqu^au-dessus de 
de l'épaule, en forme de manche de veste. Le froid est perçu 
comme du chaud, dans la même étendue. Le 6 décembre il n'y 
avait absolument que cette partie du corps insensible. Le reste 
de la moitié droite du corps était plutôt légèrement hypoesthc- 
sique. Aujourd'hui il existe dans tout le côté droit une ânes* 
thésie complète pour tous les modes de la sensibilité^ tact, 
chaud, froid, douleur. . 

Goût : Aboli à droite. — Vue : Rétrécissement du champ vi- 
suel double à GO®. Dyschromatopsie. Polyopie monoculaire. — 
Ouïe: Diminuée notablement à droite. — Odorat : très obnubilé 
à gauche, à peu près nul à droite. 

Réflexe pharyngien aboli surtout à droite. 

État d'énervement bizarre quand on l'examine, aboutissant à 
une espèce de petite attaque avec larmes, dyspnée, air hébété. 

Pas d'ovarie, pas de points hystérogènes, pas d'attaques. 

Le dimanche 10 décembre, au matin, on pratique l'examen 
sous le chloroforme. Aussitôt la résolution obtenue, la con- 
tracture cesse subitement, la mensuration de la circonférence 
de la main au niveau des articulations métacarpo-phalangiennes 
donne des deux côtés 18 centim. Avant le réveil, la résolution 
ayant cessé, la contracture reprend subitement. La malade, 
même sous le chloroforme, quand la résolution n*est pas com- 
plète, tient par habitude sa main contre sa poitrine, comme si 
elle avait le bras en écharpe. Si on écarte la main, elle reprend 
automatiquement la même situation. 

|er février 1890. — L'analgésie a disparu au membre supé- 
rieur droit dans son entier, mais les impressions douloureuses 
sont moins vivement perçues que du côté opposé. Il en est do 
même de la chaleur et du froid. 

Légère perte du sens musculaire. 

La contracture des doigts de la main est exactement ce 
qu'elle était. 

Goût : Normal à droite et à gauche. 

Vue : A droite, rétrécissement du champ visuel à 55<^. 

— : A gauche, vue normale. 
Ouïe : droite, normale. 

— : gauche, faible. 
Odorat : Normal. 



1^. COXALGIE >IY8TÉB0-TRAUMATI0UE. 

Pendant répidémie de grippe, au mois de janvier 1890, elle a 
présenté les symptômes d'une pseudo-tuberculose hystérique 
avec crachements de sang, toux fréquente, expectoration, 
douleurs intercostales. 

Dans la suite la malade quitta l'hôpital sur sa demande, non 
encore guérie. 

Voici maintenant robservation de la sœur de cette 
malade, atteinte de coxalgie hystéro-traumatique. 

Obs. II. — B..., Anna, 21 ans. Autrefois couturière h Saint- 
Christophe, puis domestique à Paris. 

(Pour les antécédents héréditaires^ voir l'observation de sa 
sœur Amélie, atteinte d^arthralgie hystérique de la main; celle- 
ci h^en dit pas plus long). 

Antécédents personnels.^ La malade ne se rappelle rien de 
son enfance. Il y a cinq ans elle eut une fièvre typhoïde, deux 
ans avant elle avait eu une fluxion de poitrine à la suite d'un 
refroidissement. Il y a deux ans, pleurésie gauche suivie d'une 
c névralgie générale ». Elle avait mal partout. Enfin elle eat 
une gastrite qui fut qualifiée par son médecin^ tantôt d'aiguë, 
tantôt de chronique. Les douleurs d'estomac se répercutaient 
dans le dos et en un point vertébral. Les vomissements étaient 
incoercibles à cette époque. 

Jusqu'au mois de novembre 1888, elle était couturière dans 
son pays. Depuis lors elle entra comme bonne à tout faire dans 
une maison bourgeoise à Paris. 

Le 27 avril 1889 elle tomba dans un petit escalier, s'étant pris 
les pieds "dans une ficelle qu'un enfant de la maison avait 
tendue en travers d'une porte. Elle tomba sur le côté droit, non 
sur le genou. On la releva immédiatement, saignant du nez et 
ayant Tœil droit violemment contusionné. Elle était un peu 
étourdie, mais n'avait nullement perdu connaissance. 

Elle se coucha tout de suite, avec une violente douleur dans 
le côté et également dans le ventre et dans Tcstomac. Elle 
vomissait tout ce qu'elle prenait. Il existait aussi une certaine 
douleur dans le genou, mais qui attirait moins l'attention que 
les autres. Les douleurs de ventre et de côté ont duré environ 
5 mois. 

Le 3 mai 1889, dix jours après, la malade entra dans un 
petit hospice privé. Quelque temps après son entrée, les 
vomissements la reprirent et elle rendit plusieurs fois du sang 
roug^e vif en assez grande quantité^ 
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On ne s'occupa du genou que deux mois après l'accident. 
Tout d'abord il se fléchit sur la cuisse, le talon presque contca 
la fesse et il était impossible de rallonger. Des douleurs vives 
se faisaient sentir dans le genou et la hanche. Le chirurgien; 
appelé un beau jour, conseilla l'emploi d'un appareil à exten- 
sion continue, après avoir allongé le membre pendant le som- 
meil chloroformique ; ce qui fut fait. La malade resta avec un 
poids au bout du pied pendant 53 jours, sans le moindre 
résultat autre que celui-ci: quand on enleva l'appareil, le 
membre inférieur droit semblait plus long que le gauche. 

Pendant le séjour dans l'appareil à extension on fît sur le 
genou des applications de teinture d'iode, après lesquelles il 
se mit à enfler, puis vinrent des pointes de feu (3 fois) et qua- 
tre vésicatoires. Cela dura 4 mois 1/2 à 5 mois. Puis, à cause 
des douleurs violentes, on fit usage de laudanum, enfin d'un 
bandage compressif. Enfin, le médecin et le chirurgien de l'hô- 
pital, peu de jours avant la sortie de la malade, lui proposèrent 
la désarticulation de la cuisse. Elle n'accepta pas, et deux 
jours avant la date choisie pour l'opération elle demanda à 
entrer à la Salpètrière, sur le conseil d'un interne de l'établis- 
sement, qui l'adressa à cet hospice, ayant sans doute reconnu la 
véritable nature de sa maladie (1). 

Les douleurs de hanche, qui se confondaient d'abord, au 
dire de la malade, avec les douleurs de côté du début, n'ont 
pas cessé pendant tout le temps d'être ce qu'elles sont 
aujourd'hui. 

Etat actuel (8 décembre 1889). — La malade étant couchée, 
car elle ne quitte pas cette position, ce qui frappe tout d'abord, 
c'est un allongement apparent du membre inférieur du côté 
droit. Le genou, la malléole interne, le talon sont plus infé- 
rieurs à droite, mais aussi, si on découvre la malade, l'épine 
iliaque de ce côté. En réalité, cet allongement n'est donc 
qu'rpparent^ car en rectifiant la position des deux épines 
iliaques, en les plaçant sur la même ligne transversale, on 
voit qu'il disparaît. D'ailleurs, la distance entre Tépine et le 



(l) La plupart de ces renseignements . touchant le séjour de la 
malade dans le premier établissement, particulièrement en ce qui 
concerne la proposition de désarticulation de la cuisse, ont été re- 
connus faux, après informations prises auprès des médecins. La 
malade avait construit elle-mArae, parait- il, tout ce petit roman, 
poussée sans doute par ce besoin inconscient de mensonges qui 
tourmente certaines hystérique^. * 
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sommet de la molléûle interne, à droite et à gauche^ est exacte- 
mjent la môme. 

Ce redressement de la position de la jambe, pour l'amener à 
être au même niveau que l'autre, est accompagné d'un très 
léger degré de torsion de la colonne vertébrale et d'ensellure. 
Mais cela est très peu prononcé. 

La malade étant debout (c'est-à-dire soutenue complètement 
sous les aisselles par un aide) c'est exactement le contraire que 
l'on remarque. Parce que cela lui fait trop mal, elle ne pose 
pas son pied droit sur le sol ; elle le maintient sur la pointe 
seulement, faisant porter le poids du corps exclusivement sur 
le membre inférieur gauche. D'où l'appaience d'un raccourcis- 
sement du membre avec un peu d'effacement du pli fessier 
droit et d'abaissement apparent du pli gauche, en même temps 
que torsion de la colonne vertébrale. 

Du côté du genou, légère modification de forme due peut- 
être aux altérations du tissu sous-cutané consécutives à tous 
les mauvais traitements que cette région a subis depuis 7 mois. 
Il y a au-dessous de la rotule comme une sorte de coup de 
hache. Le tibia semble légèrement subluxé en arrière et l'on 
sent, plus loin en arrière que de coutume, les condyles fémo- 
raux. La peau de la région est fortement pigmentée, épaissie, 
couvertes de cicatrices de vésicatoires et de pointes de feu. 

De plus, on constate très nettement à la vue une atrophie 
notable du triceps fémoral (droit antérieur principalement) 
droit. A un travers de main au-dessous du bord supérieur de 
la rotule il y a, entre le côté droit et le côté gauche, une diffé- 
rence de 2 centimètres (27 cent, à droite, 29 cent, à gauche). 
Au tiers supérieur de la cuisse, cette différence n'est plus que 
de i centimètre à peine. 

La douleur est vive à la partie interne du genou, au niveau 
de l'attache supérieure du ligament latéral. Elle est spontanée 
et très fortement réveillée par les mouvements de flexion qui 
sont cependant possibles. La peau ne parait pas douloureuse, 
mais seulement la pression profonde. Il est remarquable que, 
quand on plie le genou, cette douleur n'est pas limitée à l'arti- 
culation, mais s'étend tout le long de la cuisse jusque dans le 
ventre et bien qu'elle ne donne à la malade aucune sensation 
de constriction gastrique ou pharyngée, il est certain qu'elle 
la met dans une sorte d'angoisse très particulière. 

Les mouvements de la hanche sont relativement moins dou- 
loureux que ceux du genou. Mais ils ne sont pas libres et en 
particulier l'abduction est limitée par une contracture visible et 
sensible au toucher des muscles adducteurs. La pression aux 
points d'élection sur l'articulation coxo-fémorale est doulou- 
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reusc. Pas de signe de Brodio ici, pas plus qu'au genou* 

La percussion sur le talon, le membre étendu, est doulou^ 
reuse au niveau du genou (partie interne) et de la hanche. — 
La percussion sur le genou, la jambe fléchie, est également dou- 
loureuse dans la hanche. 

Les réflexes rotuliens des deux côtés sont considérablement 
exagérés. On sent quelques secousses de trépidation épilep- 
toide, mais pas nettement caractérisées. 

Pas de secousses fibrillaires dans le triceps droit atrophié. 

Rien du côté du tronc ou des membres supérieurs. 

La malade est maigre, faible^ son intelligence est plutôt au- 
dessous de la moyenne. On la dirait littéralement abrutie par 
les souffrances qu*elle a endurées depuis 7 mois et elle le dit 
elle-même. 

Réglée à 13 ans, régulièrement depuis cette époque. Flueurs 
blanches dans Tintervalle. 

Pas de douleurs do ventre spontanées. Pas d'ovarie. Pas de 
zones hyperesthésiques ni hystérogènes nulle part. On a vu qu'il 
n'existait pas de signe de Brodie au niveau des articulations 
malades. 

Sensibilité diminuée pour la douleur, le chaud et le froid 
dans toute l'étendue du membre inférieur droit jusque sur le 
ventre au-dessous de Tombilic en avant et en arrière jusque 
et y compris la fesse. Le tact est conservé dans cette étendue. 
Rien d'autre aux membres ni au tronc, sinon un certain degré 
d'hypoesthésie pour le chaud dans toute l'étendue du membre 
supérieur droit. 

Vue : rétrécissement double du champ visuel à GO*». Rien 
d'autre. — Ouïe : Très obnubilée à droite. Normale à gauche. 
— Odorat : Nul des deux côtés. — Goût : A peu près nul des 
deux côtés. 

Pas d'attaques de nerfs. Il y a deux ans elle aurait eu, par 
suite de sa grande faiblesse, des évanouissements fréquents. 

18 février 1890.— La malade est sortie hier en ville et, se trou- 
vant dans une chambre cirée, elle a glissé et est tombée sur le 
côté malade. Elle se plaint d'une violente douleur à la hanche. 
On n'observe pas de contusion, pas d'ecchymose. La malade no 
peut localiser exactement la douleur. 

Les mouvements sont douloureux comme précédemment. 
Douleur vive à la pression dans la région de la cuisse. 

19 /"ëun'er.— L'hypoesthésie a disparu au membre supérieur 
en grande partie; il reste encore des plaques anesthésiques, en 
particulier à la partie postérieure du bras. 

L'anesthésie a disparu à la jambe; à la cuisse elle s*esttrans- 
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formée, ainsi que dans la région du genou^ en hyperesthésie 
cutanée très vive. 

22 février. ^ On la chloroformise ; au moment où la réso- 
lution a été obtenue, la raideur de la hanche et du genou a 
disparu. Les mouvements sont conservés intégralement. 

Tout est semblable des deux côtés, et on ne constate rien 
d* anormal dans les jointures. Cette dernière expérience est dé- 
cisive en ce qui concerne la nature hystérique de cette coxalgie. 

La malade sortit de Thospice quelque temps plus tard, sur sa 
demande, non encore guérie. 

Ces deux observations nous montrent Phystérie 
traumatique chez la femme, où on la trouve peut être 
moins souvent que chez rhomme. Déplus elles prouvent 
Tidentité absolue de Thystérie chez les gens de la ville 
et chez ceux de la campagne. Voilà deux filles de ferme, 
arriérées, obtuses, absolument sans instruction, qui 
réalisent deux types d'accidents d'hystérie locale les 
mieux caractérisés qui se puissent voir. Fait non moins 
intéressant, il s'agit ici des deux sœurs, chez qui la né- 
vrose s'est développée sous Tinfluence du même agent 
provocateur, le traumatisme. Bien que Ton n'ait pu re- 
trouver dans leurs antécédents héréditaires, tant par 
ignorance que par mauvaise volonté de leur part, aucune 
trace de tare nerveuse dans les ascendants et les colla- 
téraux, il est bien certain cependant que la maladie n'a 
pu se développer ainsi de toutes pièces chez deux 
sœurs. La prédisposition héréditaire existait là, c'est 
bien certain ; l'agent provocateur n'a fait que la mettre 
enjeu. 



VIL 



Sur une complication peu connue de la 

sciatique. 

Paralysie amyotrophique dans le domaine du 

poplité (1). 



Il semble que l'histoire de la sciatique est faite au- 
jourd'hui et qu'après tout ce qui a été écrit sur cette 
maladie si simple il ne reste plus grand'chose à en dire. 
Par Cotugno, qui sut la distinguer de toutes les autres 
affections douloureuses ou névralgiques du membre in- 
férieur, puis beaucoup plus tard par Valleix qui ^n dé- 
crivit les points douloureux, nous avons appris à con- 
naître sa symptomatologie habituelle. Enfin dans la 
suite sont arrivées des notions plus délicates. On s'est 
aperçu qu'il y avait des sciatiques légères, guérissant 
facilement, de durée courte et exemptes de complica- 
tions, tandis qu'au contraire certaines autres étaient 
longues, rebelles et s'accompagnaient de toutes sortes 
de complications de plus ou moins mauvaise nature 
(Lasègue). 

Ces complications ont elles-mêmes été étudiées à leur 
tour. Nous connaissons les divers troubles trophiques 
consécutifs à la sciatique, la rougeur des téguments ^ 
les sueurs profuses, l'accroissement exagéré des poils, 



(1) Par Georges Guinon et Emile Parraentîer. (Extrait des 
Archives de Neurologie, no 59). 
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Therpès. Nous savons que des troubles sensitifs peuvent 
s'y rencontrer, tels que Thyperesthésie et Tanesthésie et 
enfin que Tatrophie des muscles du membre inférieur 
pouvant survenir dans certains cas de sciatique rebelle 
est due vraisemblablement à une altération organique, 
à une véritable névrite du nerf sciatique. 

C'est à notre maître, M. Landouzy, que revient 
rhonneur d'avoir le premier étudié en détails l'amyo- 
trophie que Ton observe quelquefois dans ces sciatiques 
graves, et d'avoir nettement défini ce qu'il faut entendre 
par sciatique-névralgie et sciatique-névrite (I). Cette 
distinction, qu'il appuyait sur l'absence de l'atrophie 
musculaire dans le premier cas, et sur sa présence et 
son apparition rapide dans l'autre, est reconnue aujour- 
d'hui comme parfaitement légitime. L'amyotrophie due 
seulement à Tinaclivité du membre malade peut se ren- 
contrer dans la sciatique-névralgie, mais elle est loin d'y 
être en général aussi accentuée et, en tous cas, elle n'y 
est jamais aussi précoce. 

Mais si nous jetons les yeux sur les nombreuses 
observations qui forment la base de son remarquable 
travail, il nous est facile de noter que l'atrophie dont il 
parle est toujours une atrophie en masse, soit de la 
totalité du membre, soit d'un segment de ce membre, 
jambe ou cuisse, dans son entier. Elle ne prédomine 
point, ou du moins le fait n'a pas été noté, dans tel ou 
tel groupe musculaire sous la dépendance d'une même 
branche nerveuse. 

Des faits de ce genre existent cependant. Plusieurs 
années avant le travail de M. Landouzy, M. Blanchi (2) 
avait rapporté des cas de compression du nerf scia- 



Il) Landouzy. — De la sciatique et de Vatrophie musculaire 
qui peut la compliquer. {Arch, gén. de méd., 1875). 

(2) Bianchi. — Des paralysies traumatiqûes des membres 
inférieurs chez les nouvelles accouchées. Th. Paris, 1867. 
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tique dans le bassin à la suite d'accouchements labo- 
rieux, dans lesquels s'était produite une paralysie 
avec amyotrophie localisée dans le domaine du nerf 
sciatique poplité externe. La névralgie sciatique pro- 
voquée par la compression des branches d'origine du 
plexus sacré par la tête fœtale était déjà bien connue. 
Mais il était étrange de voir les lésions se localiser dans 
des cas semblables au domaine du sciatique poplité 
externe exclusivement. 

Plus tard ces faits furent repris par d'autres auteurs 
qui les étudièrent plus complètement et avec plus de 
détails. Dans les travaux de Lefebvre (1), de Brivois (2) 
(1876) et, à une époque plus rapprochée, dans la thèse 
de Dorion (3) (1884), nous retrouvons cette singulière 
localisation de l' amyotrophie dans le domaine du nerf 
sciatique poplité externe. 

Mais ce n'est pas seulement dans cette branche 
du sciatique que les lésions de la névrite, car c'est 
d'elle évidemment qu'il s'agit ici, peuvent se loca- 
liser. SeeligmuUer a observé un cas dans lequel, après 
un accouchement à l'aide du forceps, il a vu survenir 
une sciatique accompagnée d'une paralysie incurable, 
avec amyotrophie dégénérative des muscles du mollet. 

Un autre auteur. M.* Nonne (4), a publié un cas de 
sciatique simple, non traumatique, dans lequel il a ren- 
contré la réaction de dégénérescence limitée exclusi- 
vement aux muscles du mollet, sans qu'il y eût pour 
cela d'atrophie musculaire bien manifeste. Il s'agissait 
d'un homme de vingt-six ans, atteint d'une sciatique 
gauche datant de deux mois. La jambe de ce côté était 

O— — i— 1^^<1*»^iM^WiO^"—l^i^i^i— ^—W ^i— W^^M^^* ■ i M M ■■■ ■■■■ ■ ■■■■ ».^»-M ■■»■ m t ■■■ —^^—^1^ 

(1) Lefebvre. — Des paralysies traumatiques des membres 
inférieurs. Th. Paris, 1876. 

(2) Brivois. — Paralysies traumatiques du membre inférieur 
consécutives à Vaccouchement laborieux. Th. Paris, 1876. 

(3) Dorion. — Paralysies du nerf sôiatiqus poplité externe 
d'origine pelvienne. Th. Paris, 1884. 

(4) Nonne. — Entartungsreaction bei primœrer Ischias. 
(Berl.Klin. Woch., 1886, p. 814.) 

Charcot. 9 
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un peu plus maigre in toto que celle du côté opposé. 
Il n'existait pas de* troubles trophiques ni vaso-moteurs. 
On constatait seulement une légère diminution de la 
sensibilité aux contacts délicats et aux piqûres lé- 
gères. Les points douloureux classiques étaient pré- 
sents. Il existait xine réaction de dégénérescence 
dan« les gastrocnémiens, c eBt*à-dire dans le domaine 
du nerf tibial, et rien do semblable ne se remarquait 
pour les autres muscles. 

Ainsi que le fait remarquer M. Nonne, il y avait là 
bien évidemment une névrite localisée à une branche 
seulement du soiatique. Mais cette localisation au nerf 
tibial postérieur nous parait^ si noua en jugeons par le 
nombre des cas publiés et par les nôtres, moins fré- 
quente que la localisation déjà depuis longtemps dé- 
crite dans les sciatiques traumatiques. C'est de la né- 
vrite limitée au soiatique poplité externe et survenant 
comme ^complica^tion de la névralgie sciatiquo, que 
nous noun occuperons exclusivement ici, en noua fon* 
dant principalement sur des observations que M. lo 
P'* Charcot a présentées et analysées dans son ensei- 
gnement çlinicfue. 

Nous ne nous attarderons pas à décrire la distribu- 
tion normale des branches motrices du sciatique à la 
jambe. Rappelons seulement en deux mots que le scia- 
tique poplité externe, après avoir fourni deux premiers 
rameaux, la branche cutanée péronière et Taccessoire 
du saphène externCi et contourné la tête du péroné, 
se divise en deux branches, le nerf musculo-cutané 
et le tibial antérieur. Le premier fournit aux muscles 
péroniers ; le second anime le muscle tibial antérieur, 
l'extenseur commun des orteils et l'extenseur propre 
du gros orteil. Cette disposition peut se résumer ainsi : 

Via i\ fA 1 ... IMusole tibial an térieiir. 

popuie <>xterneij^^yf ^,j^.^j antôriçur.JBxtens. commun des orteils. 

l (Extens. propre du gros orteil. 
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Oeci posé, arrivons tout dé suite à^'examen des faits 
qui nous ocoupent. Nous avons dit que les premiers 
exemples observés l'avaient été dans des cas de scia- 
tiques consécutives à. raccouchement, véritables scia- 
tiques traumatiques. Ce sont encore les seuls, autant 
que nous sachions, qui aient été relatés jusqu'aujour- 
d'hui. Ils sont presque tous identiques les uns aux autres 
et nous nous contenterons d'en résumer quelques-uns, 
les plus nets et les mieux observés. 

Le plus ancien que nous connaissions est dû à Bianchi. 
En voici un résumé succinct: 

OossavATioif I (résumée) . — . Paralysie av^c atrophie du 
. membre inférieur gauche consécutive à un accouchement 
. laborieux, — Prédominance des accidents dans le domaine 
du nerf sciatique poplitè externe. — (Bianchl Des para- 
lysies traumatiques des membres inférieurs. Th. Paris,1867.) 

Femm.e de vingt-deux ans, accouchée à terme le 15 décembre 
iB65. L'accouchement dura trente-quatre heures et on fut obligé 
d'omployer le forceps. Pas de douleurs ni de crampes dans le3 
jambes pendant le travail. Presque aussitôt après^ la malade 
ne sent plus ses jambes qui sont comme engourdies et de-^ 
viennent douloureuses. 

Au bout de huit jours, la jambe droite étant redevénue nor«» 
maie, la gauohe reste complètement paralysée; les mouvements 
de la cuisse se faisaient normalement. Fistule vésico-vaginale. 

Etat actuel (5 novembre 1866). — Atrophje notable de la 
jambe gauche (3 centimètres de différence sur la. circonférence 
du mollet). Le pied est inerte et complètement tombant. Il 
paraît y avoir un certain degré de rétraction des muscles flé- 
chisseurs. 

' Sensibilité moins nette qu*à la jambe droite^ -* Perte des 
réflexes. — Point douloureux péronier et fourmillements dans 
la plante du pied. — Refroidissement de la jambe malade. 

L'électrisation des muscles de la région antéro-externe de la 
jambe ne produit aucune contraction. Les muscles du mollet 
réagissent encore, quoique faiblement. Le courant, môme très 
k)rt, n'est perça que sous forme de léger picotement. 

La marche et la succession des accidents sont bien 
nettes chez cette femme. Pendant raccouchement il y a 
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eu compression des branches d'origine du sciatique par 
la tête fœtale. Cette compression s'est manifestée 
ultérieurement par des douleurs et de Tengourdisse- 
ment dans les deux membres inférieurs. Puis les trou- 
bles se sont localisés au membre du côté gauche, pour 
se limiter en définitive au seul nerf sciatique poplité 
externe. Les muscles qui sont sous sa dépendance ont 
perdu leur excitabilité électrique. Le pied est tombant ; 
il y a paralysie avec atrophie des extenseurs, 
. La localisation n'est pas moins nette dans le cas sui- 
vant, que nous empruntons à la thèse de Lefebvre. 

Observation II (résumée). —Paralysie partielle de la jambe 
gauche consécutive à Vaccouchement. — (Lefebvre. Des 
paralysies fraumatiques des membres inférieurs. Th. 
Paris, 1867.) 

l Femme de trente-quatre ans. Trois grossesses antérieures 
sans accident. Quatrième accouchement pénible; plusieurs 
applications de forceps. Après Taccouchement, douleurs conti- 
nues avec exacerbations très vives dans le membre inférieur 
gauche, surtout dans la fesse. 

Les douleurs se localisent rapidement au pied gauche, aux 
orteils et surtout au gros orteil. Le pied est inerte dans la 
flexion et ne peut être relevé spontanément. La cuisse, qui 
avait été douloureuse au début, revient bientôt à l'état normal. 

Sensibilité obtuse à la partie antérieure de la jambe, en 
dehors du tibia^ à la face dorsale du pied. Trouble de la sen- 
sibilité également à la face plantaire du pied, mais bien moins 
accentué. 

• Au bout de six semaines, la malade essaie de se lever, mais 
ne peut marcher qu*avec des béquilles. La paralysie reste li- 
mitée aux muscles qui relèvent le pied, lequel est tombant et 
traîne sur le sol. 

Ici nous voyons nettement que les troubles ont porté 
tout d'abord sur le tronc tout entier du sciatique. La 
névralgie totale de ce nerf n'a duré que peu de temps, 
il est vrai, et bientôt la douleur a occupé seulement le 
domaine du nerf sciatique poplité externe. Puis une 
paralysie survient portant exclusivement sur les oxten- 
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sèiirs, c'est-à-dire sur leis muscles innervés par cette 
même branche nerveuse. Tout cela est bien caractéris- 
tique et se passe de commentaires. 

L'observation qui suit est encore plus probante peut- 
être, en ce que Tétat de chacun des muscles de la 
région antéro- externe de la jambe est indiqué par l'ex- 
ploration électrique. 

Observation III (résumée). — Paralysie partielle de la jambe 
gauche consécutive à l'accouchement, (Lefebvre. Thèse 
citée.) 

Femme de trente-quatre ans. Cinq grossesses antérieures sui- 
vies d*accouchemonts faciles.^ 

Au sixième accouchement, présentation du vertex avec un 
enfant hydrocéphale. On fut obligé de faire la version et 
d'exercer sur le fœtus des tractions telles qu'on lui i^ompit la 
colonne vertébrale. Ces tractions, ainsi que les contractions 
utérines, s'accompagnaient de vives douleurs dans la fesse et 
le membre inférieur du côté gauche. Après une.- tentative 
d'application de forceps, on fut obligé d'extraire la tète à l'aide 
d'un crochet après avoir perforé la base du crâne. 

Pendant plusieurs jours la malade, dans un assez mauvais 
état, resta inerte dans son lit, se plaignant de vives douleurs 
dans le membre inférieur gaucho et la fesse. Ces douleurs se 
localisèrent bientôt dans le pied gauche et le gros orteil. Enfin, 
au bout de quinze jours, elle quitta l'hôpital. 

Rentrée chez elle, elle garda encore le lit pendant deux 
mois, souffrant moins, mais ayant la jambe gauche impo- 
tente. Enfm, six mois après son accouchement, elle se trouvait 
dans l'état suivant : 

' Pied gauche tombant ; la malade est obligée de relever la 
hanche pour que la pointe des orteils ne frotte pas par terrô. 
Le pied se pose sur le sol en deux temps. 

Amaigrissement notable de la jambe. Sensibilité très obtuse 
à la partie antéro-externe de la jambe, à la face dorsale du 
pied et surtout au gros orteil. Affaiblissement de la sensibilité 
à la face plantaire du pied. 

Pas de douleur à la pression. Douleur spontanée, continue, 
profonde, entrecoupée d'élancements très pénibles et très 
fréquents. Le pied est toujours froid, comme engourdi. 

L'exploration électrique des muscles de la région antéro- 
externe (jambier antérieur, extenseurs commun et propre, 
péroniers) montre qu'ils se contractent à peine. 
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L'exploratiôi) de la sensibilité, à Talde du pinceau électrique, 
dénote une anesthésie presque complète, surtout au niveau du 
gros orteil. 

Légère amélioration sous Tinfluence du traitement élec- 
trique — mais non 'persistante, car trois ans plus tard la 
malade avait encore son anesthésie et une atrophie des muscles 
de la région antéro-externe telle quMl y avait une différence de 
trois centimètres entre la circonférence de la jambe droite e 
celle de la jambe gauche. 

Remarquons que cette paralysie et cette atrophie, 
dues sans aucun doute à la névrite du sciatique poplito 
externe, ne sont point facilement curables. La malade 
en était encore affectée trois ans après le début des 
accidents et l'atrophie surtout, à ce moment, était consi- 
dérable. Cette gravité des accidents est-elle due à 
rihtensité du traumatisme, qui a été très grand chez 
cette malade ? Cette idée pourrait venir à l'esprit tout 
d'abord ; mais nous verrons, à mesure que nous 
e^caminerons de nouveaux cas, que cette considération 
03t peut-être d'une importance médiocre. En tous cas, 
ce qu'il faut retenir de cet exemple, c'est que ces para- 
lysies sont fort tenaces et d'une guérison difficile, sinon 
mpossible. 

• Le cas suivant est encore emprunté à Lefebvre. 

Observation IV (résumée). — Paralysie partielle du membre 
inférieur droit consécutive à un accouchement par le 
forceps (Lefebvkb. Th. citée.) 

Accouchement le 4 juin 1874. Presque tout de suite après, 
paralysie du membre inférieur droit, dont elle s'aperçoit huit 
jours plus tard en reprenant sa connaissance, qu'elle avait 
perdue depuis la délivrance. La jambe et la cuisse pouvaient 
remuer, mais non le pied ni les orteils. Douleurs spontanées le 
long de la jambe Jusqu'à l'extrémité des orteils. La sensibilité 
devait être également tout au moins obnubilée à cette époque, 
car rélectrisation ne provoquait pas de douleurs. 

Dix mois plus tard (avril 1875), elle peut marcher, mais 
traîne le pied droit. Elle ne peut ni l'étendre ni le porter dans 
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Tabduction. A la vue on remarque une dépression notable de 
1^ région correspondante aux muscles jambier antérieur et 
extenseur commun, indiquant, une atrophie non douteuse de* 
ces muscles. Il en est de même à la palpation. 

La piqûre n'est pas sentie sur le dos du pied droit et à la 
partie antérieure de la jambe droite. 

L'électrisation ne provoque aucune contraction des musoleô 
jambier antérieur, extenseurs commun et propre. Les péroniera 
au contraire ont conservé leur excitabilité. 

Ici la localisation des lésions a encore été plus 
étroite que dans les cas précédemment relatés., Nous, 
voyons en effet, que ce n'est pas la totalité du nerf 
sciatique poplité externe qui a été envahie par la lésion^ 
mais seulement le nerf tibial antérieur. L'intégrité 
du nerf musculo-cutané, qui fournit aux péroniers, 
est constatée par ce fait que ces muscles n'ont pas 
perdu leur excitabilité électrique, tandis que le jambier 
antérieur et-les extenseurs étaient devenus absolument 
inexcitables. . , . , 

Dans l'observation suivante, empruntée au même 
auteur, nous assistons à la localisation graduelle des 
troubles morbides au nerf sciatique. poplité externe, Â 
ce point de vue ce n'est pas une des moins inapor tantes. 

Observation V (résumée). — Accouchement laborieux suim 
d'une fistule uréthro-vaginale et d'une paralysie par tiellQ 
du rnembre inférieur droit, (Lefebvre. Thèse citéie.) 

Femme de vingt et un an. Premier accouchement ayant duré 
deux jours et deux nuits ; pendant vingt-quatre heures, Tenfant 
serait resté au détroit supérieur. Quatre applications de forceps 
avec chloroforme. La malade dit que pendant le trayatl elle 
ressentait de vives douleurs dans les deux membres inférieurs^ 
mais qu'après TaccQuchement celles-ci se sont .localisées 
dans le membre droit qui était complètement paralysé et 
insensible. 

Au bout de quinze jours, l'électrisation ramène les mouve- 
ments dans la cuisse droite, la jambe restant paralysée et 
insensible (elle ne sentait pas Télectricité). Au bout de deux 
ipois la sensibilité revient un peu à la jam|7e ; enfin, a|>rès nçuf 
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mois, la malade peut remuer un peu ses orteils, mais non 
étendre le pied sur la jambe. En marchant, le pied tombe et 
traîne. 

On constate alors une paralysie complète^ avec inexcitabilité 
électrique, des muscles jambier antérieur et péronier, etincom* 
piète de Textenseur propre du gros orteil. Atrophie musculaire 
manifeste à la région antéro-externe de la jambe et anesthésio 
dans la même région. Egalement anesthésie sur le dos du pied, 
moins une bandé étroite longeant le bord externe et compre- 
nant les deux derniers orteils. A la plante du pied, légère 
altération de la sensibilité dans la région des orteils; le reste 
de la voûte plantaire est un peu moins sensible au chatouil* 
lement. 

Douleurs dans le pied depuis le début de la maladie, 
continues, sourdes, entrecoupées par des élancements violents. 
Point douloureux péronier, au cou-de-pied, aux premier et 
deuxième orteils. Refroidissement notable du pied droit. 

Chute du pied très manifeste pendant la marche. Le pied se 
pose en deux temps sur le sol. La malade est obligée de le 
maintenir par des bottines montantes et serrées, sans quoi il 
tombe complètement en se renversant en dehors» 

En résumé, pendant quinze jours, les signes sont 
ceux d'une lésion non seulement du sciatique, mais 
encore de tous les nerfs du membre inférieur. Puis le 
tronc et les premières branches fémorales se dégagent 
en partie grâce au traitement électrique employé, mais 
la jambe tout entière reste prise, c'est-à-dire que les 
deux branches terminales du sciatique sont en cause. 
Enfin, au bout de deux mois, le sciatique poplité 
interne revient peu à peu à Tétat normal et ce n'est 
en définitive qu'après neuf mois que la lésion se 
limite nettement au domaine du sciatique poplité 
externe qui est pris dans son ensemble (extenseurs et 
pérôniers). 

Chez le malade qui fait le sujet de l'observation sui- 
vante, les conditions de production des lésions ner- 
veuses ne sont plus tout à fait les mêmes que dans 
les cas qui précèdent. En effet, comme on le verra, ici 
la sciatique est due, si l'on veut bien admettre les 
conclusions de l'auteur, qui paraissent parfaitement 
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conformes à la vérité, non plUîS à raccouchement, mais 
àuneaffection du petit bassin, cohsécutiveà un phlegmon 
du ligament large. Cette origine est très plausible et 
Ton peut fort bien admettre que le plexus ait été englobé 
dans la lés^ion du petit bassin. Nous possédons Tobser- 
vation fort intéressante d'un homme qui eut, à la suite 
d'un abcès de la fosse iliaque, une névralgie du crural 
avec troubles de la sensibilité bien nettement localisés 
au domaine cutané de ce nerf. Elle ne peut trouver 
place ici et si nous y faisons allusion c'est uniquement 
pour appuyer les conclusions de M. Dorion au sujet de 
Tobservation ci-dessous. 



Observation VI (résumée), — Troisième grossesse ; accou- 
chement naturel et facile ; phlegmon du ligament large ; 
paralysie du nerf sciatique poplité externe. (Dorion. Des 
paralysies du nerf sciatique poplité externe d'origine peU 
vienne. Th. Paris 1884.) 

Ménagère de vingt-neuf ans^ entrée à la Charité dans le ser« 
vice de M. Féréol, le 20 août 1883. 

Deux accouchements antérieurs normaux et sans accidents 
consécutifs. — Pas de maladies antérieures, sauf une variole 
grave. 

Dernier accouchement en mars 1883, facile, effectué sans le 
secours de la sage-femme en quelques heures. Au bout de 
neuf jours la malade se lève et passe la journée aux Halles à 
travailler debout. Le soir même, douleurs abdominales et 
frisson. 

Les jours suivants : fièvre, vomissements ; application de 
vésicatoires sur le côté gauche de Tabdomen. Puis douleurs 
dans la jambe et le pied gauches qui « étaient comme engourdis 
et parcourus par des fourmillements Insupportables ». Ces 
engourdissements font bientôt place à une véritable paralysie 
de la jambe et du pied. La cuisse se fléchit sur le bassin ; la 
pointe du pied se dévie en dehors ; apparition d'une tuméfac- 
tion volumineuse dans le côté gauche de Tabdomen. On 
redresse le membre pendant le sommeil chloroformique et on 
le met dans un appareil plâtré. 

Etat actuel (20 août 1883). — Etat général mauvais ; frissons, 
fièvre, amaigrissement prononcé. Douleurs vives dans l'ab- 
domen avec irradiations dans le membre inférieur gauche. 
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Mouvements possibles dans la hanche et la cuisse. Redre»- 
sèment du pied impossible ; il tombe, semblant prolonger l'axe 
de la jambe. Flexion possible et même énergique. Mouvements 
de latéralité nuls. 

Sensibilité au froid, à la chaleur et à la douleur abolie a dans 
toute rétendue de la face antéro-externe de la jambe et sur le 
dos du pied ainsi qu'au talon. Sur les quatre doigts externes 
elle est seulement très obtuse, presque nulle au niveau du gros 
orteil. La sensibilité est intacte à la plante du pied et dans 
toute rétendue de la jambe, sauf la région que nous avons 
indiquée. » 

Point douloureux péronier; point malléolaire externe. 

« L*électrisation des muscles antéro-externes de la jambe les 
trouve absolument insensibles; au contraire sous la mémo 
influence les muscles de la région postérieure et de la cuisse 
réagissent énergiquement. » 

On constate tous les signes d'un phlegmon du ligament large 
(touohel* vaginal, palper abdominal, tuméfaction rouge au- 
dessus de Tarcade crurale, etc..) Incision. — Le lendemain de 
Topération les douleurs ont diminué. 

Quinze jours après, les muscles extenseurs et péroniers ne 
réagissent toujours pas à l'éleclrisation. Deux mois et demi 
après rentrée (novembre 1883)^ on remarque que la jambç a 
notablement diminué de volume. 

Ainsi dans un premier groupe de faits nous voyons 
la névralgie sciatique, consécutive à un traumatisme 
quelconque subi par les branches d'origine du nerf 
dans le petit bassin, se compliquer d'accidents graves, 
paralysie, atrophie musculaire, localisés exclusivement 
dans le domaine du nerf £ciatique poplité externe. 
Quelle interprétation les auteurs ont-ils tenté de donner 
de ce fait en apparence si bizarre ? Deux opinions origi- 
nales ont été soutenues, toutes deux basées sur Tana- 
tomie du sciatique, mais Tune ne paraît pas beaucoup 
plus satisfaisante que Tautre. M. Lefebvre (1), qui 
cherche à établir dans son travail que toutes les para- 
lysies traumatiques consécutives à raccouchement a sont 
localisées dans la sphère de distribution du nerf scia- 



{[) Lefebvre, — Thèse citée^ 
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tique poplité externe, » admet que cette branche ner» 
yeuse est formée uniquement par le tronc lombo-saoré; 
Il a constaté en séparant par la dissection le nerf scia- 
tique en deux parties que les fibres du nerf sciatique 
poplité externe se continuent directement avec celles du 
tronc lombo-sacré. Or ce nerf est situé dans le bassin 
le long de la crête sacrée, à la partie la plus proémi- 
nente du détroit supérieur, de telle sorte qu'il n'est 
nullement protégé contre la pression de la tête fœtale. 
Il en résulte que c'est toujours lui qui est comprimé et 
par conséquent le nerf sciatique poplité externe qui est 
le siège de la paralysie. 

Cette opinion s'appuie sur un fait anatomique qui 
n'est rien moins que démontré. De plus elle est en 
désaccord formel avec le fait rapporté par M. Dorion, 
dans lequel la névrite du sciatique poplité externe était 
consécutive à une suppuration du ligament large. De 
plus, ainsi qu'on le verra plus loin, elle ne peut s'appli- 
quer aux faits que nous avons observés et où il n'est 
nullement question de compression survenue dans le 
bassin, bien que les symptômes cliniques soient absolu- 
ment les mêmes . Enfin elle est en contradiction avec 
d'autres faits, celui de SeligmllUer, par exemple, dans 
lequel une sciatique, consécutive à un accouchement 
pratiqué à l'aide du forceps, s'était compliquée d'une 
paralysie incurable avec atrophie dégénérative des 
muscles du mollet. Elle ne saurait donc être admise, 
d'autant plus que l'auteur veut l'appliquer à tous les 
cas, et, ainsi que nous le disions plus haut, affirme la 
localisation étroite au domaine du sciatique poplité 
externe de toute paralysie des membres inférieurs 
consécutive à l'accouchement. 

La théorie de M, Dorion (1) est peut-être plus ingé- 
nieuse et plus séduisante au premier abord. Mais elle 
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demanderait à être vérifiée par Tanatomie patholo- 
gique, car elle repose sur une simple hypothèse. 
M. Dorion s'appuie sur ce fait que Ton constate quel- 
quefois sur le cadavre une anomalie du sciatique con- 
sistant en sa division prématurée en ses deux branches 
terminales, division qui peut se faire plus ou moins 
haut, quelquefois même dans le petit bassin. Selon lui 
dans les cas où Ton constate à la suite de Taccouche- 
ment une paralysie limitée à la zone de distribution 
du sciatique poplité externe, on se trouverait en 
présence d'individus présentant cette anomalie dp divi- 
sion prématurée du sciatique dans le petit bassin. La 
branche qui fournit le sciatique poplité externe serait 
seule comprimée et de là naîtraient ces paralysies 
localisées. 

Il est loin d'admettre d'ailleurs que les paralysies 
par compression du sciatique consécutives à l'accou- 
chement soient toutes localisées au domaine du poplité 
externe. Il cherche au contraire à réfuter là-dessus 
Topinion de M. Lefebvre et montre que dans bien des 
cas les paralysies occupaient également à un plus ou 
moins haut degré la sphère de distribution du poplilé 
interne. De la rareté relative de Tanomalie anatomique 
dont il parle, découle la rareté relative des paralysies 
absolument pures du sciatique poplité externe. C'est 
évidemment là une idée ingénieuse, mais qui ne saurait 
être aditiise, nous le répétons, sans la vérification 
anatomo-pathologique, sans compter qu'il est bien 
difficile de comprendre que la tête fœtale aille ainsi 
comprimer, parmi toutes les branches d'un plexus, 
seulement tel ou tel rameau. 

Reste une autre façon de comprendre les choses, 
mais qui n'explique rien malheureusement et ne fait 
que reculer la difficulté. C'est celle qui vient tout d'a- 
bord à l'esprit, surtout si Ton veut considérer les para- 
lysies comme ce qu'elles sont en réalité, c'est-à-dire 
comme des complications de sciatiques. On sait quelle 
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singulière prédominance se manifeste dans les névrites 
pour les extenseurs des membres. 11 n'y aurait rien do 
plus ici. De même que dans le saturnisme, Talcoôlisme, 
les lésions nerveuses se localisent de préférence aux 
troncs nerveux animant les muscles extenseurs, de 
même chez les malades porteurs de nerfs sciatiques 
déjà en souffrance, la névrite atteint plus fréquemment, 
mais non toujours, la branche poplitée externe. Cette 
manière de voir est soutenue par M. Brivois (1). Elle 
n'a rien de bien nouveau ni de bien transcendant et 
n'explique pas grand'chose, mais en l'absence de no- 
tions anatomiques précises, il est peut-être plus ration- 
nel de s en tenir là. 

Arrivons maintenant à la seconde catégorie de faits 
que nous nous sommes proposé d'étudier et dans les- 
quels on ne peut plus invoquer comme cause de la scia- 
tique, ni traumatisme obstétrical, ni lésions du bassin. 
Il s'agit ici çVune complication de la sciatique simple, 
envisagée dans sa variété grave, il est vrai, mais ne 
présentant dans son étiologie nul caractère particulier. 
Dans aucun des traités de pathologie, soit généraux, 
soit spéciaux, dans aucun des travaux ou mémoires 
traitant spécialement de ce sujet, qui sont parvenus à 
notre connaissance,. nous n'avons trouvé mentionnée 
comme accident de la névralgie sciatique cette névrite 
localisée au domaine du sciatique poplité externe. Deux 
des malades dont nous rapportons plus loin l'histoire 
ont fait le sujet d'une leçon clinique de M. le P' Char- 
cot(2). A la suite de cette leçon, où il était question 
pour la première fois de cette complication de la scia- 
tique, notre attention a été attirée sur les faits du même 
ordre. Nous avons réussi à en découvrir trois autres. 



(1) Brivois. — Thèse citée. 

(2) Nous remercions ici bien sincèrement notre éminent maître, 
M. le P"" Charcot, des conseils qu'il a bien voulu noUs donner 
pour la rédaction de ce travail. 
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ce qui montre que ce n'est pas à leur rareté qu'est dû 
sans doute le silence où ils ont été laissés jusqu'au- 
jourd'hui, mais bien plutôt à Tabsence de recherches 
systématiques dans ce sens. 

Nous ne prétendons pas évidemment qu'il s-agîsse 
là d'un phénomène d'une grande fréquence; Mais enfin 
il est certain qu'il ne doit pas être non plus d'une 
rareté extrême, puisque dans Tespaco de moins de 
quatre mois il s'est présenté cinq fois à notre observa- 
tion. Ces cinq malades font tous partie soit du service 
de la clinique, soit de la policlinique de M. le P'Chartx)t. 

Observation VII (personnelle). — Sciaiique avec paralysie 
<?l atrophie dégénérative des muscles extenseurs de la 
jambe, et anesthésie dans le domaine du nerf sciaiique 
poplité externe. 

Le nommé Cham..., âgé de quarante aiis, autrefois tailleur 
d'habits, aujourd'hui employé d'octroi. 
' Ses antécédents héréditaires ne décèlent rien de bien partî- 
bulier. Son père est bien portant. Dans la ligne paternelle : 
son grand-père est mort d'une attaque d'apoplexie, isà 
grand'mère est morte très vieille avec une paraplégie de na- 
ture inconnue, de durée courte. Une tante est morte poitri- 
naire. — Dans la ligne maternelle : le grand-père efft mort 
emphysémateux^ la grand'mère est inconnue. Le malade a 
plusieurs frères et sœurs qui sont tous bien portants. Il est 
marié et a un fils de quinze aas> bien portant. 

Ses antécédents personnels sont également à peu près né- 
gatifs en ce qui concerne la maladie actuelle. Rougeole dans 
l'enfance; pas de convulsions; pas de coqueluche. Il a fait son 
"ïservice militaire en 1870-71, pendant la guerre franco-alle- 
mande, et, bien qu'exposé pendant cette période à des. fatigues 
£t des privations de toute espèce, il est rentré dans ses foyers 
sans avoir été malade un seul jour. Il n'a jamais eu de rhuma- 
tisme aigu ni chronique, ni douleurs d'aucune sorte en dehors 
de celles dont nous allons parier plus loin. 

Il était autrefois tailleur d'habits; aujourd'hui il est em- 
ployé d'octroi. Cette profession est plus lucrative que l'an- 
cienne, mais beaucoup plus dure, le malade étant continuel- 
,Iement exposé à toutes les intempéries, froid, humidité, etc. 
. Il y a quatre ans il fut atteint d'une sciatique du côté 
gauche. Le début eut lieu Tété et le malade ne se rappelle 
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pas avoir été exposé avant cette première atteinte à aucune 
fatigue, ni au froid, ni à l'humidité. La maladie dura un mois 
environ. La douleur était localisée aux' reins et à là partie 
supérieure de la fesse gauche. Il n*y eut point alors de dou- 
leurs dans la cuisse ni la jambe. Le traitement consista uni" 
quement en frictions à Taide de Talcool camphré. 

Dans les années qui suivirent, les douleurs sçiatiques re- 
vinrent en tout trois fois, à peu près une fois par an en 
moyenne. Jamais le malade n*a constaté avant lapparition do 
Tattaque aucune cause qui ait pu lui donner naissance. Il est 
absolument formel sur ce point. Les douleurs revenaient tan* 
tôt Tété, tantôt l'hiver ; la dernière fois elles commencèrent 
en novembre 1888. 

À la deuxième attaque, les douleurs, qui étaient restées la 
première fois limitées à la fesse, descendirent jusqu'au genou 
et le malade indique do lui-même le point péronier, La troisième 
atteinte fut une des plus violentes, la jambe entière fut prise. 
A la quatrième attaque elles furent moins vives, bien qu'em- 
pêchant encore le malade de dormir, mais elles siégeaient sur 
tout le trajet du nerf que le malade dessine presque exactement 
sur son membre inférieur, indiquant bien que les points lom- 
baire, fessier, péronier, malléolaire étaient douloureux cons- 
tamment; et les douleurs réunissaient ces points dans les 
paroxysmes. 

C'étaient des douleurs continues, sourdes, sans élancements, 
du moins dans les trois premières atteintes, exaspérées par là 
pression au niveau des points d*élection, nettement exagérées 
par la position assise dans laquelle le sciatique se trouve facile- 
ment comprimé entre la cuisse et la chaise. Le malade n'était 
à peu près à son aise qu'étendu horizontalement dans un lit. 

La dernière attaque disparut le 25 décembre 1888. Aussitôt 
les douleurs cessées, le malade s'aperçut qu'il existait une fai- 
blesse considérable du pied gauche. Ce pied laissait traîner sa 
pointe à terre dans la marche. Le malade affirme formelle* 
ment qu'auparavant il ne s'était aperçu d'aucune faiblesse du 
membce inférieur. Il faisait souvent de longues courses et 
jamais il n'était fatigué. 

Il ne présente aucun signe d'intoxication alcoolique. Il boit 
ordinairement un litre de vin par jour, un petit verre d'eau-de- 
vie à chaque déjeuner et de temps en temps un peu d'absinthe. 
Mais jamais il n'a fait d excès véritables de boisson. 

Il n'a jamais été, dans aucun des métiers qu'il a exercé, ex- 
posé à l'intoxication plombique ou à quelque autre que ce soit. 
Il ne présente aucun signe de diabète. Il n'a jamais eu de 
symptômes d'une affection cardiaque^ jamais d'œdème des 
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jambes. Il n'a jamais subi d*opérations chirurgicales en aucuae 
région du corps. 

Son état actuel est le suivant : Il présente au plus haut degré, 
pour la jambe gauche seulement, tous les caractères de la dé- 
marche de stepper. La pointe du pied est tombante et il relève 
le genou d'une façon exagérée pour empêcher les orteils de 
traîner à terre, lorsque dans la marche il porte le membre in- 
férieur, gauche en avant. En le regardant de dos, on voit la 
plante du pied tout entière, grâce à la chute du pied, qui de- 
vient presque vertical dans ce mouvement. En l'écoutant mar- 
cher, on *n'entend pas le pied poser à terre en deux temps, 
comme cela se produit souvent chez les steppers. Il marche 
assez lentement, posant le pied gauche sur le sol avec pré- 
caution, la pointe la première, généralement. Mais cette pré- 
caution qu'il emploie empêche précisément le double bruit 
habituel de se produire. 

L'examen des mouvements du pied démontre qu'il existe une 
paralysie très accentuée des extenseurs du pied et des orteils. 
Le mouvement d'extension est absolument impossible. Les 
péroniers latéraux, au contraire, conservent, sinon la totalité, 
du moins une partie d^ leur force. Leurs. mouvements^ s'ils ne 
sont pas très énergiques et sont facilement vaincus, sont 
néanmoins possibles et s'exécutent très nettement. . 

L'examen électrique des muscles de la jambe vient d'ailleurs 
confirmer complètement les résultats de l'investigation clinique. 
Les muscles tibial. antérieur et extenseur commun des orteils 
sont le sièjçe d'une réaction de dégénérescence complète. Les 
péroniers latéraux au contraire réagissent normalement aux 
deux courants, par excitation soit directe, soit indirecte. 

Il existe un léger degré de diminution de volume de la cuisse 
et de la jambe du côté gauche, à peine appréciable en réalité et 
qui prouve en tous cas que l'atrophie ne porte que sur les ex- 
tenseurs dont la diminution, grâce à leur situation profonde, 
n'influe pas d'une manière sensible sur le volume total de la 
jambe. La différence est à peine d'un demi-centimètre en ce qui 
concerne la circonférence de la cuisse et de la jambe gauches 
compar?\livement avec le côté sain. 

Les phénomènes douloureux n'existent plus aujourd'hui. La 
jdouleur spontanée, sur le trajet du sciatique, a complètement 
disparu. A la pression, dans les mêmes régions, la douleur est 
à peu près nulle, sauf peut-être un peu au niveau du point 
péronier. Il n'existe pas non plus de douleur à la pression des 
masses musculaires du mollet. Une pression profonde assez 
énergique sur la région des muscles extenseurs n'éveille non 
plus aucune sensation douloureuse. 
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. La senalbilité est normale sur tout le corps, sauf au niveau 
<1o la jambe gauche où U existe une anesthésie sur laquelle 
nous reviendrons plus loin. — Pas de troubles sensoriels: U 
vue, l'ouïe, l'odorat, le goût sont parfaitement conservés. 

Les réflexes rotuliens sont extrêmement faibles des deux 
côtés et s'épuisent facilement. Ce signe est encore plus pro- 
noncé à gauche qu'à droite. — 11 n'existe aucune déviation du 
raohis. Le malade affirme d'ailleurs que même pendant les 
poussées douloureuses les plus aiguës, jamais il ne s'est tenu 
de travers. 

Les troubles de la sensibilité qui occupent la jambe gauche 
sont distribués de la façon suivante : 

I* Sensibilité à la douleur. — II existe une zone d'analgésie 
commençant au-dessous do la tête du péroné, et limitée ainsi : 



Fig. 21. — Zone d'analgésie chez le maUde de l'Observalion VJI. 

a) sur la face antérieure de la jambe: ligne oblique en bas et 
en dedans jusqu'au tiers inférieur de la jambe ; puis descendant 

verticalement en bas ea laissant Indemne le quart interne en- 
viron de la peau de cette face antérieure ; suivant enfin la face 
interne du pied, un peu au-dessus du bord plantaire jusqu'à 
l'eTtrémité du gros orteil, dont une minoe bande, à la partie la 
plus interne, est laissée intacte; — fi) à la face postérieure, la 
ligne limitante commençant au-dessous de la têle du péronéi 
descend obliquement en dedans jusqu'au tiers moyen do la 
jambe, puis verticalement en laissant indemne la moitié in- 
terne du talon, enfin suit la face externe du pied le long du 
bord plantaire externe et aboutit à l'extrémité du petit orteil. 
Cette plaque d'analgésie comprend dono : toute la surface dor^ 
Charcot. iO 
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sale da pied, moins une petite bande interne, U (ace externe, 
plus de la moitié de la fooe. antérieure et les deux tiers de la 
face postérieure de la jambe. (V, la Fig. ii.) 




2" Sensibililé à la température. — Le trouble est distribué 
de même fagon pour le chaud et le froid. Les limites de la 
Ihermo-anesthésie sont & peu près les mêmes que celles de 
l'analgésie. La seule différence est que Iel bande interne sen- 




Fig. 23. — Aneelhésie su contact chez le malade de l'Observatioa Vil. 



Bible du dos du pied est un peu plus étendue, que la face ex- 
terne du pied est presque indemne et que la face postérieure 
de Is jambe est prise dans une étendue beaucoup moindre. 
tV. U Fig. 22.) 
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3*^ Sensibilité au tact, — Elle est conservée dans une étendue 
beaucoup plus considérable. Ijanesthésie ne commence que 
vers le milieu de la jambe. Elle comprend la face externe, une 
petite bande verticale de la face postérieure, les deux tiers de 
la face antérieure au-dessous du point où elle commence. Les 
faces interne et externe du pied sont respectées, la face dorsale 
proprement dite seule est insensible ainsi que le dos des orteils. 
(V. la Fig. 23.) 



Nous sonomes là en présence d'une sqiatique vul- 
gaire, de la variété grave, il est vrai, et- à répétition. 
Pendant deux ans et neuf mois le malade souffre des 
retours de sa maladie et pendant tout ce' temps il on 
présente les symptômes absolument classiques. Puis un 
beau jour les souffrances cessent et aux phénomènes 
douloureux, généralisés sur tout le trajet du nerf, font 
place des troubles paralytiques localisés au domaine du 
nerf tibial antérieur seul en ce qui concerne la paralysie, 
à tout le domaine du sciatique poplité externe en ce qui 
touche Tanesthésie. Quant à Tétiologie de la maladie, 
elle nous échappe, mais du moins on ne peut incriminer 
aucune lésion des branches d'origine du nerf dans le 
bassin. C'est un point important à connaître ici. L'obser^ 
vation qui suit est presque calquée sur la précédente 
quant aux troubles moteurs, elle en diffère en ce que 
Vanesthésie, au lieu de porter sur tout le domaine du 
sciatique poplité externe et d'y être limitée d'une façon 
étroite et caractéristique, est beaucoup moins accen- 
tuée» Le domaine du musculo- cutané est resté intact. 

Observation Vlïi (personnelle).— Sciatique avec troubles de 
lamotilitè et de la sensibilité dans le domaine du nerf 
. sciatique poplité externe, 

La nommée Françoise T...., couturière, est âgée de qua- 
rante ans. . . . .. 

. Antécédents héréditaires». — Mèi:e morte à soixante-troiâ 
ans d'une tumeur fibreuse. Grand'mère morte hydropiquè*^ 
Une tante est morte à soixante-quinze ans. Elle avait été at- 
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teinte pendant longtemps de douleurs, dont la malade ne sait 
pas définir la nature. Le père est inconnu. 

La malade ne connaît pas non plus' la famille de son père. 

Antécédents personnels, — La malade a toujours été bien 
portante. Pas de coqueluche, pas de chorée, pas de convulsions. 
Pas de maladies infectieuses, sauf la rougeole. Elle est réglée 
depuis onze ans et demi assez régulièrement. 

Mariée à Tâge de dix-sept ans et demi, elle n'a eu qu'un seul 
enfant, une fille, actuellement âgée de vingt-deux ans, qui est 
sourde-muette. Pendant la grossesse, la malade dit avoir eu 
beaucoup d'ennuis. Elle était maltraitée et battue par son 
mari. Le mari est mort il y a trois ans à THôtel-DienJ II était 
diabétique et syphilitique. Six mois à peu près après son ac- 
couchement (elle avait alors dix-neuf ans)^ elle eut une forte 
métrite avec une vaginite intense. 

A la même époque elle fut prise, sans cause occasionnelle, 
de douleurs dans le genou gauche, douleurs absolument limi- 
tées à cette région. Ces douleurs ont duré six mois environ, 
sans qu'elle fût obligée de rester couchée. 

L'hiver, suivant les douleurs du genou ont reparu et se sont 
pirbpagées à la cheville. Cette région était enflée et violacée. 
A ce moment pas de douleurs à la cuisse ni à la fesse. 

Depuis l'âge de vingt ans jusqu'à trente, elle était presque 
continuellement en proie à des névralgies excessivement dou- 
loureuses. Cela commença dans le côté droit, puis se reporta 
vers r9moplate; et enfin les douleurs se fixèrent à la tête, tou- 
jours à droite. Jamais de chute de la paupière, ni de paralysie 
des muscles de l'œil. Cet état^ avec des rémissions [plus ou 
moins longues, dura près de dix ans. 

Vers l'âge de trente ans (il y a donc dix ans de cela), les 
fortes céphalalgies ont subitement cessé. Mais par contre, 
immédiatement après, le jour même, elle ressentit une dou- 
leur très aiguë dans tout le membre inférieur gauche, le long 
du sciatique. Tout le membre a été pris d'emblée. A la douleur 
s^ajouta une faiblesse du membre, telle que la malade ne pou- 
vait se tenir» debout, la jambe ployant sous elle. Ces fortes 
douleurs ont duré environ trois mois, puis elles se sont cal- 
mées, sans cependant cesser complètement. 

Trois ans plus tard (à trente-trois ans) survint un second 
accès de sciatique aussi intense que le premier, qui dura trois 
à quatre mois. Il y a cinq ans eut lieu le troisième accès, qui 
dura quatre mois, et enfin, il y a quinze mois, le dernier. 

Pendant six mois, les douleurs ont été intolérables. Puis in- 
tervint un mois de relâche pendant lequel les douleurs étaient 
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bien moins vives. Elles reprirent ensuite de nouveau, aussi 
fortes qu'antérieurement. 

Ces accès arrivaient quelquefois à la suite d'un refroidisse- 
ment, d'autres fois spontanément (le premier accès) ou encore 
après une fatigue (le dernier). Pendant les intervalles, elle 
n'est jamais complètement sans douleurs; le moindre froid, un 
faux pas suffisent pour les exaspérer. 

Pendant les accès elle se tient inclinée vers la droite, elle est 
tout à fait penchée, et c'est seulement plusieurs mois après la 
crise qu'elle se redresse. 

Etat actuel (31 mai 1890). — La malade paraît assez forte, 
sans obésité ni maigreur exagérées. Le visage porte l'em- 
preinte de la douleur. Elle se plaint de souffrir dans tout le 
membre inférieur gauche, sur le trajet du sciatique. 

Ces douleur^ changent continuellement de place, par mo- 
ments elles sont plus fortes à la fesse ou au mollet, ou enfin au 
pied. Actuellement, elle se plaint surtojt de douleurs vives 
au mollet. 

Les régions douloureuses à la pression sont les points fes- 
sier, poplité, malléolaire, dorsal du pied, plantaire. 

Il existe des fourmillements dans le membre déjà depuis 
longtemps (la malade ne peut pas préciser l'époque de leur 
début). Elle se plaint également d'engourdissements de toute 
la région antéro-externe de la jambe gauche. 

A première vue, il semble qu'il existe un certain degré 
d'atrophie des muscles de cette région. Mais les dimensions de 
la jambe n'ont pas beaucoup diminué. Varices considérables. 
Œ Jème de la partie inférieure do la jambe. 

Démarche. — Le pied est complètement tombant. La malade 
marche difficilement. Elle craint dé tomber en accrochant la 
pointe de son pied contre le sol. Elle steppe manifestement du 
côté gauche. 

Les essais de résistance aux mouvements passifs montrent 
qu'à gauche l'extension est nulle, la flexion est affaiblie à 
cause de la douleur, l'adduction et l'abduction presque nulles ; 
à la cuisse, la résistance est conservée. Il n'y a pas d'atrophie 
des muscles de la cuisse ni de la fesse. — Pas'de troubles 
trôphiques. — Aucun symptôme de syringomyélie. 

Sensibilité au tact conservée. Sensibilité à la douleur 
conservée à la cuisse, atténuée à la face externe de la jambe, 
exagérée sur le dos du pied. 

Sensibilité à la chaleur, — Hypoesthésie à la face externe 
de la jambe. Sensibilité du froid diminuée dans la même 
région. 

Examen électrique pratiqué par M. Vigoureux : Pas d'ano- 
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malle de réaction dans les muscles de la région an téro -externe 
de la jambe. 

La malade ayant parlé de troubles utérins, d'une métrite 
avec déplacement de cet organe, fut envoyée dans le service 
de chirurgie pour se [aire examiner. 

M. le Dt Tcrrlllcin voulut bien pratiquer l'examen, et il 
déclara n'avoir rien trouvé de spécial qui ait pu être conaidéré 
comme cause do cette aciatique. 

La malade présente une légère déformation do la colonne 
vertébrale avec inclinaison du (ronc h droite. 



mique che^ la mnl;iJo 



Nous avons été fort étonnés en constatant le résultai 
de l'examen électrique de M. le D' Vigouroux chez 
cette malade. Nous nous attendions à trouver là la 
réaction de dégénérescence comme dans le cas pré- 
cédent. Bien qu'elle n'existe pas, on ne peut nier 
cependant avoir eu affaire à une véritable paralysie 
des extenseurs dé la jambe. Le pied tombant, la dé- 
marche de stepper, l'absence de résistance aux mouve- 
ments passifs de flexion sont des signes d'une valeur 
absolue à ce sujet. L'absence de réaction de dégéné- 
ration permet peut-être de porter un pronostic un peu 
plus favorable. Mais c'est, croyons-nous, la seule valeur 
réelle qu'on puisse lui attribuer dans ce cas. 
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Un autre point aurait pu prêter à discussion chez 
cette malade. Les premiers accidents douloureux 
avaient débuté chez elle quelques mois après un accou- 
chement et de plus elle disait souffrir de troubles 
utérins avec déplacement de cet organe. On aurait donc 
pu penser qu'il s*agissait là d'un cas à ranger parmi 
ceux du premier groupe. Mais nous avons pu nous 
convaincre qu'il n'en était pas ainsi. Tout d'abord les 
accidents douloureux qui se sont produits après l'accou» 
chôment ne doivent pas, à un examen approfondi, être 
rapportés à la sciatique. Celle-ci n'a débuté en réalité 
que bien longtemps plus tard. De plus l'opinion de 
notre maître, M. le D' Terrillon, fort compétent en ces 
matières de chirurgie abdominale, a pu nous confirmeï» 
dans ridée que la sciatique ne pouvait être due aux 
accidents pelviens. Il s'agit donc bien d'une sciatique 
simple non traumatique. 

On a vu que chez cette malade les troubles de la 
sensibilité étaient moins accentués et moins étendus 
que dans le cas précédent. Dans l'observation qui suit, 
ils sont à peu près nuls. Seuls les troubles de la motilité 
dominent toute la scène. Il s'agit cette fois d'une para- 
lyse avec réaction de dégénération typique. 

Observation IX (personnelle). — Sciatique droite. — Para* 
lysie avec réaction de dégénérescence des muscles de la 
région antéro-externe de la jambe. r 

Mart..., cinquante ans, artiste peintre. Les antécédents 
héréditaires n'offrent rien d'intéressant à noter. 

Mart..., qui de quinze à dix- huit ans a eu des épistaxis fré- 
quentes et a été atteint d'eczéma en 1870^ souffre depuis environ 
quinze ans de douleurs vagues dans les membres inférieurs et 
particulièrement dans la cuisse droite. La sciatique actuelle a 
débuté il y a dix-huit mois par des douleurs suivant le trajet 
du nerf, accompagnées de sensation d'engourdissement et de 
froid. La marche était encore facile, lorsqu'il y a quatre mois 
l'intensité des douleurs la rendit presque complètement impos- 
sible. Le traitement consista en pulvérisations de chlorure de 
méthyle, qui amenèrent un certain soulagement. 
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Âctuellemenf, le malade souffre dans la partie postérieure 
de la cuisse et dans le mollet droit. Il existe un certain nombre 
de points douloureux que la pression réveille, points sacro- 
lombaire, fessier, trochantérien, poplité, péronier supérieur, 
malléolaire, plantaire (milieu de la plante du pied). Dans l'in- 
tervalle de ces points la douleur est plus vague, quoique non 
complètement absente. — Pas d*atrophie de la cuisse ni de la 
jambe. L'épaisseur de la couche adipeuse sous-cutanée est 
égale des deux côtés. — Pas de varices. La sensibilité au 
contact et à la piqûre est intacte ; la sensibilité au froid et 
au chaud est diminuée depuis la partie moyenne du dos du 
pied jusqu^àTextrémité des orteils. — Le pied est tombant et 
ne peut être redressé ; il ne peut être porté en adduction ni en 
abduction ; placé dans ces positions il ne peut les garder. Les 
fléchisseurs des orteils sont parfaitement conservés. 

La face plantaire présente un méplat au lieu de la saillie 
•métatarsienne, et quelques sillons cutanés transversaux qui 
font défaut du côté opposé, dus probablement à la chute du 
pied. . 

Le malade en marchant relève le genou droit plus que le 
genou gauche, steppe du côté droit ; quand il marche un peu 
vite, il traîne la pointe du pied sur le sol. L'affaiblissement 
des muscles jambier antérieur, extenseurs des orteils, a apparu 
il y a trois mois. 

Il existe une réaction type de dégénérescence avec diminu- 
tion de Texcitabilité galvanique, dans les muscles tibial anté- 
rieur, extenseur commun des orteils et extenseur du gros 
orteil. Péroniers latéraux normaux avec légère diminution de 
l'excitabilité. 

L'étiologie de cette sciatique reste obscure, nous n'avons à 
noter hî refroidissement, ni traumatisme, ni compression 
apparente du tronc nerveux ou du plexus sacré. Mais la scia- 
tique s'est développée sur un terrain manifestement arthritique 
comme Tattestent les douleurs vagues musculaires et Teczéma 
dont le malade a été atteint pendant de longues années. 

' Dans rOBSERVATiON VII, nous avons vu Tanesthésie 
et là paralysie musculaire prendre à peu de chose près 
le même développement. Dans rOBSEUVATiON VIJI, les 
troubles de la sensibilité sont notablement moindres 
et les lésions musculaires prédominent, bien qu'on n'ait 
pas constaté dans les muscles atteints la réaction de 
dégénérescence. Enfin dans I'Observation IX, les 
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troubles de la sensibilité sont à peine appréciables, leis 
troubles moteurs dominent toute la scène. Arrivons 
maintenant' à la description de deux cas dans lesquels 
l'anesthésie, qui existe à un 
haut degré, n'estplus exacte- 
ment connexe aux lésions des 
muscles. 

Mais auparavant, rappelons 
en quelques mots la distribu- 
tion des nerfs cutanés de la 
jambe, qui est loin d'être sim- 
ple. Un coup d'œil jeté sur les 
schémas ci-joints en dira tout 
de suite davantage que les 
plus longues descriptions. On 
voit qu'à la face antérieurQ, 
le sciatique poplité externe 
fournit des nerfs cutanés à la 
plus grande partie de la jambe 
et du pied. Les deux tiers ex- 
ternes de la jambe, la presque 
totalité du dos xlu pied, moins 
une bande étroite au côté in- 
terne, reçoivent leurs filets 
cutanés soit' du nerf poplité 
externe lui-même, soit de ses 
branches, nerf musculo-cu- 
tané, accessoire du saphène 
externe, tibial antérieur. Ce 
qui reste de cette face anté- 
rieure est innervé par des 
branches du nerf saphène in- 
terne, venu du nerf crural. 

A la face postérieure un grand nombre de nerfs se 
distribuent à la peau. Parmi eux le sciatique poplité 
externe fournit, par l'intermédiaire de la branche 
cutanée péronière et de Taceessoire du saphène externe, 




- £^ 



Fig. 25, — Distribution des nerfs 

cutanés de la face antérieure 

de la jambe (d'après Flower). 

a. Nerf crural (nerf saphène 
interne). ^^ 6. Branches du scia- 
tique poplité externe. — c. Nerf 
musculo-cutané (branche du scia- 
tique poplité externe). — d. Nerf 
saphène externe et son accessoire 
(branches des deux sciatiques 
poplités).—e. Nerf tibial antérieur 
(branche du poplité externe). 
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à la peau de la région externe de la jambe, suivant une 
bande beaucoup plus large en bas qu'en haut, et au 

bord externe du pied. Le reste 
est innervé par des branches 
du nerf crural, par le petit 
sciatique et par letibial posté- 
rieur. 

Si Ton veut se reporter aux 
schémas joints à I'Observa- 
tionVII, enverra que la zone 
d'anesthésie correspond exac« 
tement à la zone de distribu- 
tion du sciatique poplité ex- 
terne et de ses branches, au 
moins en ce qui concerne 
l'analgésie. Dans TObserva- 
TiON VIII, Tanesthésie est 
moins régulière et d'une lo- 
calisation moins étroite. Il 
•semble cependant que la zone 
cutanée du musculo-cutané 
est restée indemne. On ne 
saurait d'ailleurs, pour loca- 
liser la lésion au domaine de 
telle ou telle branche ner- 
veuse, exiger que Tanesthésie 
soit exactement superposable 
a. Nerf petit sciatique. - à la zone de distribution que 

o. Branche cutanée peroniere . _ ^ 

(branche du poplité externe). — lon voit sur les schemas re- 
présentant l'état normal. 

On sait combien les sup- 
pléances sont faciles en fait 
d'innervation cutanée et des 
localisations approximatives, 
se rapprochant beaucoup des 
territoires normaux, telles que celles que nous avons 
données, nous paraissent parfaitement suffisantes 




Figf. 26.— Distribution des nerfs 
cutanés de la face postérieure 
de la jambe (d'après Flower). 



c. Nerf musculo-cutané interne 
(branche du crural). — d, Nert 
saphène interne (branche du cru- 
ral). — e. Nerf saphène externe 
et son accessoire (branche des 
deux sciatiques poplités). — 
f. Nerf tibial postérieur (branche 
du poplité interne). 
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pour conclure à la lésion des diverses branches ner- 
veuses. 

Observation X (personnelle). — Sciatique ancienne avec 
atrophie musculaire et troubles de la sensibilité. 

Marie B..., âgée de 57 ans, couturière. 

Antécédents héréditaires, — Mère morte à cinquante-huit 
ans d'une hernie étranglée opérée. — Père mort à cinquante- 
neuf ans, courtier eh vins ; aurait eu à quarante ans quelques 
attaques d'épilepsie (mouvements convulsifs, écume à la 
bouche, morsures de la langue). Pas de renseignements sur les 
grands-parents. Elle a deux frères, dont Tun, tonnelier, est 
mort tuberculeux, et l'autre, employé de chemin de fer, est 
mort d'an accident, et deux sœurs dont Tune est morte à 
trente-sept ans d'une affection du rectum (?) et l'autre âgée 
tle cinquante-huit ans, encore vivante, est soignée pour une 
bronchite chronique. 

Antécédents personnels, — Pas d'enfants, ménopause à 
cinquante-quatre ans. Variole à quatre ans. A vingt-deux ans, 
douleurs rhumatoïdes dans l'épaule et le coude, du côté droit; 
ces douleurs ont persisté pendant quatre ans. En 185'5, au mois 
de janvier, apparition de douleurs dans la jambe droite^ très 
vives au niveau du mollet. Le pied est douloureux, la malade 
ne peut le poser à terre, elle est obligée de garder le lit. Ces 
douleurs ont duré pendant une année ; après quoi, elles ont 
diminué mais sans disparaître. 

Trois ans après, les douleurs s'étendent à la cuisse. Il paraît 
donc établi que la douleur a été en remontant. Les points 
douloureux sont plus spécialement : le point péronier, divers 
points sur le trajet du sciatique ; à la cuisse, le point fessier, 
le point trochantérien ; un point au niveau de la région sacrée. 
Ces douleurs ont persisté, avecexacerbations une ou deux fois 
par an ; chaque fois elle passait un ou deux mois au lit ou à 
la chambre. 

Il y a quatre ans, au mois de mai, nouvelle récidive ; la 
malade est obligée de garder le lit pendant quatre mois. A ce 
moment, elle éprouve des fourmillements sous le pied droit; 
elle s'aperçoit que le pied devient lourd ; elle butte en mar- 
chant ; en montant les escaliers elle est obligée de lever la 
jambe d'une façon exagérée, car la pointe du pied qui tombe 
accroche contre les marches. Il en résulte une légère claudica- 
tion. Elle remarque en même temps l'amaigrissement de la 
jambe. 

Le seul traitement employé consiste en : frictions, un vési- 
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oatoire, une application do pointes de feu à la fesse. Elle a 
fait un long séjour à l'hôpital au début de la maladie et depuis 
se soignait seule chez elle. 

Etat actuel (3 mai 1890). — La malade est entrée à la Sal- 
pétriére, salle Duchenne (de Boulogne), le 22 avril 1890, pour 
la difficulté de la marche, et les douleurs qu'elle ressent dans 
le membre inférieur droit. 

Elle indique comme pointa douloureux, les points fessier, 
trochantérien, poplité, péronier, malléolaire, plantaire, quel- 
ques irradiations douloureuses au mollet, et une douleur au 
niveau de la région sacrée. 

Elle se plaint de fourmillements, d'élancements dans le pied, 
la jambe et surtout la région postérieure de la cuisse. On cons- 
tate un amaigrissement général du membre inférieur droit. A 
la cuisse la circonférence mesure 1 centimètre et demi de 
moins à droite qu'à gauche. A la jambe la région antéro-ex- 
terne surtout, mais aussi les muscles du mollet, paraissent 
amaigris notablement. 

Le pied est tombant ; et Ton remarque qu'ilexiste un peu de 
rétraction du tendon d'Achille. Varicosités au niveau du cou- 
de-pied ; cicatrice d'ulcère variqueux à la face interne de la 
jambe. Un peu d'œdème dès malléoles. Le membre inférieur 
droit est notablement plus froid que le gauche. Il existe en 
effet une différence de plus de 2'» G. entre la jambe droite et la 
gauche en faveur de cette dernière. Réflexe rotulien normal, 
un peu fort, des deux côtés. 

Sensibilité, — Il existe une anesthésie incomplète au tact, 
avec analgésie, au niveau du bord externe du pied droit 
et de la demi-circonférence externe de la jambe droite (zone 
sensitive du sciàtique poplité. externe) et une hj'poesthésie au 
tact, à la douleur et à la température, dans toute l'étendue du 
membre inférieur droit. 

Motilité. — Impossibilité absolue de relever la pointe du 
pied. Tous les extenseurs et péroniers sont pris. Le jambier 
antérieur est atteint auîSsi. La résistance opposée par les 
muscles du mollet est assez grande bien qu'inférieure à celle 
que présentent les muscles du côté opposé. Le mouvement et 
la résistance sont bien conservés dans les muscles de la cuisse, 
biejn qu'il y ait un certain degré d'amaigrissement, surtout des 
muscles de la partie postérieure. 

La démarche est assez particulière. La malade steppe évi- 
demment de son pied droit dont la pointe tombe et frotterait 
sur le sol sans le steppage. Mais à cause de la douleur que 
provoque la pression du pied sur le sol, elle ne marche pas 
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franchement par pas égaux. Le membre inférieur doit rester 
toujours devant le gauche; elle le porte en avant, moitié en 
Bteppant, moitié en fauchant, a'appuie à peine dessus, le laloii 
ne portant pas sur le sol, et lance bien vite son pied gauche 




en avant pour rester le moins longtemps possible, h cause de 
la douleur, appuyée sur le pied droit. Dans la progression de 
la jambe droite on voit bien le mouvement de steppage. 
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observation: 



L'examen électrique a été pratiqué à deux reprises par 
M. le Df Vigouroux. En voici les résultats : 

i" 24 avril ia90. Nerf sciatique poplité eslerne inexcitable 
— muscle libial antérieur, néant ; — extenseur commun des 
orteils excitable seulement avec l'anode faradique au maxi- 




mum (gros G\] et galvanique ment avec un courant très in- 
tense, envion 200 dix^millièmes, avec l'anode seulement. 

Péronîers, anode faradique seulement; galvanique ment, l'a- 
node seulement au maximum du courant. — Pédieux à peu 
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près normal. Jumeaux inoxcitables faradiquement ; galva- 
niquement, répondent à un courant fort pour la cathode seu- 
lement. 

2» 6 mai 1890. Inexcitabilité absolue directe et indirecte 
des muscles jambier antérieur, extenseur commun des orteils 
(sauf le faisceau du deuxième), extenseur propre du gros or- 
teil, court péronier latéral, pédieux. Le long péronier latéral 
répond au maximum des deux courants, aveo prédominance 
de l'anode. 



En résumé, que trouvons-nous chez cette femme ? 
D'une part des troubles de la motilité et d'autre part 
des altérations de la sensibilité. En ce qui concerne Ja 
motilité, nous voyons qu'il existe des troubles de deux 
ordres : tout d'abord une véritable paralysie des exten- 
seurs et de tous les muscles de la région antéro-externe 
de la jambe, avec atrophie et réaction de dégénéres- 
cence. Puis. d'autres désordres beaucoup moins jkccen- 
tués, consistant en un certain degré de fàibles^q des 
fléchisseurs de la jambe et de quelques musdie^ de la 
cuisse, avec un amaigrissement en masse asise^ marqué' 
des deux segments du membre inférieur. Ces derniers 
troubles sont ceux que l'on connaît depuis longtemps 
dans la sciatique, ceux que M. Landouzy a décrits en 
1875 dans le mémoire que nous avons déjà cité. A côté 
de ceux-ci prennent place ceux que nous avons ren- 
contrés à rétat d'isolement chez les malades qui font 
le sujet des observations précédentes* 

Examinons d'autre part les troubles de la sensibitité* 
Ils se présentent exactement sous le même aspect que 
ceux de la motilité. D'un côté, des altérations^^graves, 
accentuées, intenses de tous les modes de la sensi- 
bilité, localisées à peu près exactement au territoire 
sensitif du nerf sciatique poplité externe. D'un autre 
côté, une simple diminution delà sensibilité dans toute 
rétendue du membre inférieur. Nous pouvons répéter j 
pour la sensibilité, ce que nous disions quelques lignes 
plus haut pour la motilité. Cette légère hypoesthésie 



îrr/<v;r;.^;r**> ;frr,-rr*I d i rr>j.-r.hrf:, ^iili* ;ie Irr§ :r: villes 
i5/;r^>l*.:A p.*o*',;-in, \>'jC*A-t di.v-ï ie diziaisie il scîa- 

l'atrophie '^i'rif^rr.^ratlve coaatat'^- diri» les mircl-es ani- 
mer» par ce rr.é;r»e tronc ner\e\:x. 

I>;^ trojblen moteurs et «ea^I:;i% aorit dor^^ faclle- 
rrjent expli'^rablen chez cette rr.a'.ale. Dans le cas sui- 
vant^ au c'>rritraîre. nous «serons oLîi^'és, pour inter- 
préter ceux qui y «ont mentionnais, de recourir à une 
explication difr»':rente, en raison de la distribution dif- 
férente de» phénomènes morbides. 

(jHfiZUVÂiVjS XI 'pemonnelle;. — Scùdique atec troubles m»> 
(«ur^ /;?( fienHitifê fJUrris le d/jrnaine du sciatique poplité 
fixO^rt/:. — IIy4Urie acec êtigmate9 permanents, 

Pascal M,,v irenUi'Hepi an», fadeur, entre le 2*2 avril 18*», 
iiallc Priitj, n* 1^), nervïce de M, le professeur Charcot. 

yl n/yic<^d[^;jni(« h&réditaireë.'—' Mère violente, colère, nerveuse, 
n'a jamais eu d*atta/|ue« de nerfs* Le frère de son grand-père 
(c6i4 paternel; a des accès dans lesquels il perd complètement 
la mémoire de ses actes ou de» fait» passés et prononce des 
paroles incohérentes* Une cousine de son grand-père est folie. 
Hon père est sain, ni alc^^olique^ ni nerveux; un de ses frères 
est asthmatique « 

Les deux frères du malade et sa »œur jouissent d'une bonne 
sunti'; et n'ont jamai» présenté d'accident nerveux. 

Arri^rfl-Kranrl-p<>r«, Hon frère. 



Vt'h't',\nir(i\tin iU'dwl'ifiTQ n&in. Fille folio. 



iv.fi^n. 



Vrhrn Pèro Mère 

nnihumiunio. Miin. violente, colère, ner'euse. 



PuHcul. 



Deux frères et une sœur 
sans accident nerveux. 
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Antécédents personnels,^ Fièvre typhoïde en 1875.— Accès 
de fièvre pernicieuse en 1880; est resté huit jours sans con- 
naissance.— Luxation du coude en arrière à droite en 1881, non 
réduite. Le malade est émotif, pleure facilement, n*a jamais eu 
d'attaques. 

Début. — Vers le milieu de décembre 1885, il ressent pour la 
première fois une douleur au-dessus du sacrum. Il était à 
cette époque facteur, commençant sa journée à 3 heures et 
demie ou à 5 heures et demie du matin et terminant à 8 heures 
et demie du soir. Il n'habitait pas une chambre humide; mais 
son métier Texposait fréquemment à la pluie. 

Le 2 janvier 1886, au sortir du lit, il éprouve subitement une 
violente douleur qui, suivant la partie postérieure de la cuisse, 
descend le long de la partie externe de la, jambe et gagne le 
bord externe du pied. Peu de jours après, la douleur est telle- 
ment forte qu'elle lui arrache des cris et Toblige à entrer à 
l'hôpital Necker où il doit se faire transporter en voiture. Il y 
reste deux mois et demi ; traitement : ventouses scarifiées, vé- 
sicatoires, pointes de feu, pulvérisations de chlorure de mé- 
thyle. Il va de là à Vincennes. 

En revenant de convalescence, il reprend son service pen» 
dant deux mois^ souffrant toujours. Parfois la jambe droite 
fléchit, se dérobey si bien qu'il tombe à terre. Ce n'est pas la 
douleur qui le fait tomber, mais la faiblesse delà jambe droite. 
Au bout de deux mois de service il prend de nouveau du 
repos et reste chez lui pendant neuf mois. Puis, il cesse d*ètre 
facteur pour être préposé à la vente des timbres dans un bu- 
reau. Le plus souvent, il se tient non pas assis, mais debout, 
la fesse gauche appuyée sur une chaise. 

Il passe la meilleure partie de l'année 1888 à Thôpital, dans 
les services de MM. Hutinel et Damaschino. C'est au début 
de cette année que le membre inférieur droit devient raide. 
On s'aperçut à cette époque que le malade était hémianesthé- 
sique; lui-même remarqua qu'il ne pouvait plus lire avec 
Vœil gauche. 

Pendant l'Exposition 11 se fait vendeur de tickets, bien que 
sa situation ne se soit guère améliorée. L'Exposition terminée, 
il va à la Charité dans le service de M. Féréol et se présente 
enfin en avril 1890 à la consultation de la Salpêtrière. 

Etat actuel. * Le malade se plaint de douleurs qui suivent 
le trajet du sciatique, douleurs c en coup de canif » plus fortes 
au début et à la fin de la marche. C'est au niveau de la partie 
externe de la jambe et du pied qu'il souffre le plus. Une di- 
zaine de fois par jour et la nuit quand il se réveille couché sur 

Charcot. 11 
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le côté droit, il ressent des douleurs • en trait, en éclair » qui 
partent en même temps des deux extrémités de la jambe et se 
rejoignent vers la partie médiane. 

Par la pression on produit des élancements douloureux aux 
lieux d'élection: point lombaire, sacro-iliaque, iliaque, fessier, 
points fémoraux, point poplité, trajet péronier, point dorsal 
du pied et point plantaire. La pression en masse des muscles 
de la cuisse et de la jambe est sensible. 

La recherche des points douloureux, la pression des muscles^ 
l'exécution des mouvements du pied et de la jambe font appa- 
raître des crampes douloureuses. Ces crampes surviennent 
encore au repos quand le membre inférieur est en exteriâion. 

Attitude. — Le malade présente une légère déviation du 
tro7ic vers la gauche. 

Il marche en traînant la face plantaire du pied droit sur 
le sol, sans jamais l'en détacher. 

Au. repos, le membre inférieur doit être étendu, raide,lepied 
dans l'axe dç la jambe, la pointe du pied tombante et portée 
en dedans, la face plantaire plus creusée que normaleinent. 

Les doigts du pied se relèvent et s^abaissent avec difficulté. 
Les autres mouvements ne sont pas plus faciles.; i]s exigent de 
la part du malade un véritable effort, que vient contipecarrer 
un spasme plus ou moins généralisé à tout le membre. , 
. La jambe se ifl^chit sur la cuisse jusqu*à l'angle droit et la 
cuisse se relève incomplètement vers l'abdomen. L'abjd:iiction 
de la cuisse s'exécute mieux que Tadduction ; le malade croise 
difficilement la cuisse droite sur celle du côté exposé. 

Les mouve jTients de chaque segment du membre inférieur 
droit sont faibles, limités et sont aisément vaincus lorsqu'on 
s'y opposé. L'extension du pied et des orteils est particulière- 
ment faible. S'il y a un certain degré de paresie, il existe 
aussi de la contracture; la jambe, la cuisse, le pied ne pré- 
sentent aucune flaccidité; partout il existe un peu de raideur 
qui n*empèche psis néanmoins complètement l'exécution des 
mouvements. 

Le membre inférieur droit tout entier est atteint d'un trem- 
blement léger^ dont l'intensité augmente par instantd^ — Se- 
cousses fibrillaires fréquentes et contraction isolée de quelques 
faisceaux musculaires. — Sens musculaire affaibli des deux 
côtés. — Les réflexes patellaires sont égaux des deux côtés. — 
Les réactions électriques des muscles sont normales. 

Dans toute la moitié gauche du corps, le frôlement du pin* 
ceau n'est pas perçu; la piqûre, le froid et le chaud sont sentis 
comme contact. Dans toute la moitié droite du corps, sauf le 
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membre inférieur, le passage du pinceau n'est pas perçu; mais 
la piqûre, la chaleur et le froid sont parfaitement sentia. 

Au niveau du membre intérieur droit, eauf dans la région que 
nous allons indiquer, le malade ne sent pas le pinceau, ne per- 



Fig. 3t et 31. — Etat de la sensibilité chez le malade de l'observation XI 
(sciatique et liyatérie). 
Lee stries simples indiquent les points où le frôlement n'est pas perçu,la 
douleur, le chaud at le froid perçus comme simples contacts. Les suies 
croisées indiquent l'anesthéBie absolue dan» le domaine du sciatique po- 
plité externe. 

çoit que le contact des corps chauds ou froids et de la piqûre, 
al on le pique légèFement. 
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EnGn dans toute la région externe de la jambe, dans un ter- 
ritoire liniité en avant par la crête tibiale.en arrière par la ligne 
médiane et la face postérieure de la jambe il y a aneethésie 
complèle; — et au pied, dans un espace limité en arrière par 



les articulations tareo- métatarsienne s, en dedans par une ligne 
se dirigeant vers le deuxième orteil, et a'éter.dant jusqu'au 
bord externe du pied, — le malade est complètement anesthé- 
aique, aussi bien sur la face dorsale que sur la face plantaire. 
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Il est à remarquer que le oou-de-pi ed présente les mêmes 
troubles de la sensibilité que le reste du membre, c'est-à-dire 
que la cuisse et la partie postéro-interne de la jambe, troubles 
eux-mêmes identiques à ceux de la moitié gauche du corps. 

Ni troubles trophiques^ ni troubles vaso-moteurs. Pas d'amaî- 
grissement notable du membre. Insensibilité pharyngienne. A 
gauche : goût aboli, ouïe très faible, odorat nul. Du côté 
gauche, rétrécissement du champ visuel à 30\ Pas d'ach.roma- 
topsle, de diplopie monoculaire, ni de micromégalopsîe. Points 
hystérogènes : iliaque, testicule gauche. 

Depuis le début de sa maladie. M... est d*un caractère triste. 
Il a mangé toutes ses économies^ ce qui n*a pas peu contribué 
à accentuer son état de dépression mentale. Il est très maigre: 
rétat général est néanmoins assez bon. 

Nous nous trouvons ici en présence de troubles sen- 
sitifs et moteurs qui méritent d'autant plus que nous 
nous y arrêtions qu'ils peuvent prêter à erreur. Une 
rapide analyse permet néanmoins de reconnaître leur 
véritable nature.. 

Au point de vue de la sensibilité, le membre inférieur 
droit doit être partagé en deux zones d'étendue inégale : 
la première, qui comprend toute la cuisse, la face in- 
terne et postéro-interne de la jambe, la partie la plus 
interne du dos et de la plante du pied, a entièrement 
conservé la sensibilité tactile, mais a perdu la sensibilité 
à la douleur, à la chaleur et au froid; la seconde, 
limitée à la partie externe de la jambe et à la plus 
grande partie du pied, est atteinte d'anesthésie com- 
plète et absolue. Cette dernière nous est déjà connue. 
Comme dans le^ précédentes observations, l'anesthésie 
totale est causée par une névrite des filets cutanés du 
sciatique poplité externe. 

Quant à la plus grande partie du [membre inférieur, 
elle présente identiquement les mêmes troubles sen- 
sitifs que la moitié gauche"du corps : thermoanesthésie, 
analgésie, diminution légère de la sensibilité tactile. Â 
gauche, les sens spéciaux sont atteints (anosmie, 
agustie, surdité presque complète, rétrécissement du 
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champ visuel) et deux points hystérogènes existent (tes- 
ticulaire, iliaque): C'est assez dire qu'il s'agît de phéno- 
mènes hystériques. Ce ne sont pas les seuls. 

La démarche du malade, qui traîne sa jambe mi-pa- 
ralysée, mi-contracturée , est typique et porte au su* 
prême degré le cachet de l'hystérie . 

La sciatique a donc servi d'appel aux manifestations 
hystériques. Nous y insistons d'autant plus volontiers 
que nous ne connaissons pas d'exemple analogue. La 
sciatique a joué le rôle d'agent provocateur et la né- 
vrite, que rendent incontestable les caractères de 
la douleur, la longue durée de l'affection, l'anes- 
thésie du territoire sciatique poplité externe, a revêtu 
le manteau hystérique. 

La diathèse hystérique, à laquelle le malade était 
singulièrement prédisposé de par l'hérédité, s'est-elle 
affirmée avant ou après le début de la lésion du nerf? 
C'est ce que nous ne pouvons affirmer. Il est possible 
que son développement ait eu pour cause occasionnelle 
les douleurs, la misère, les souffrances de tout genre 
endurées par le malade depuis l'apparition de la 
sciatique. 

On courrait se demander pourquoi nous concluons 
chez cet homme à la nature hystérique de l'anesthésie 
qui occupe comme une jambe de pantalon tout le 
membre inférieur du côté droit, lorsque, en présence 
d'une anesthésie presque identique chez la femme de 
I'Observation X, nous avons conclu a un trouble dépen- 
dant de la sciatique, analogue à ceux qui ont déjà été 
décrits dans cette maladie. La raison est bien simple. 
On pourrait penser évidemment chez cette femme à 
l'hystérie en voyant les limites de son anesthésie qui 
ne répondent à aucune distribution nerveuse. Mais 
il faut admettre d':abord qu'elles ne sont pas en réalité 
aussi nettes, que nous avons été obligés de les figurer 
sur un schéma de petites dimensions. La transition 
entre les parties anesthésiées et les parties sensibles 
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est graduelle et non pas brusque comme dans Thys- 
térie. Déplus il ne. s'agit pas d'une anesthésie, mais 
d'une simple diminution, fort légère, à vrai dire, de la 
sensibilité. Enfin, et c'est là, ce nous semble, le meil-? 
leur argument, cette malade ne présentait aucun autre 
phénomène hystérique. Pourquoi donc alors vouloir 
rattacher à cette névrose un phénomène qui aurait 
été sa seule manifestation, tandis qu'il était bien plus 
rationnel de l'interpréter en l'attribuant à la sciatique 
dans laquelle, nous connaissons déjà. des troubles sem- 
blables? 

Il en était tout autrement chez M... et considérant 
les caractères de l'anesthésie en jambe de pantalon du 
membre;inférieur droit, anesthésie absolument identique 
à rhémianesthésie du côté opposé, nous ne pouvons 
faire autrement que de l'attribuer à l'hystérie et non à 
la sciatique. Tel était du reste l'avis de M. le professoui 
Charcot lorsqu'il présenta ce malade dans une de ses 
leçons cliniques. 

Du groupement de tous ces faits que nuub vcnuiis 
d'examiner, nous croyons que Ton peut tirer quelques 
conclusions qu'ils nous paraissent légitimer de tous 
points : 

1° Il existe une complication peu connue de la 
sciatique, consistant en une névrite localisée à une 
seule branche de division de ce nerf, le sciatique poplité 
externe, et caractérisée par des troubles moteurs et 
sensitifs portant sur le territoire de distribution muscu- 
laire et cutanée de ce tronc nerveux ; 

2° Cette complication se présente aussi bien dans la 
sciatique simple, dans laquelle on ne l'avait, il est vrai, 
jamais décrite jusqu'aujourd'hui, que dans la sciatique 
par lésion traumatique des branches d'origine du ixerf 
dans le bassin, où on la connaissait déjà; 
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3** L'étiologie et la pathogénie ne semblent rien pré- 
senter de particulier. Les théories mises en avant pour 
interpréter les cas traumatiques déjà observés, tombent 
devant les observations de sciatique simple. II semble 
pour le moment qu'on doive se contenter de Tancienne 
interprétation : prédominance des névrites sur les 
extenseurs ; 

4*» Quoi qu'il en soit, il s'agit le plus souvent d'une 
complication sérieuse, d'un pronostic assez sévère, 
commandé par la présence d'une névrite avec atrophié 
dégénérative des muscles. 



VIII, 



Un cas de sciatique avec paralysie amyotro- 
phique dans le domaine du poplité, déterminée 
par l'usage exagéré de la machine à coudre (1); 



Il nous a paru intéressant de publier Tobservation 
d'une malade actuellement dans le service de clinique de 
la Salpêtrière, d'autant plus que l'examen de, cette ma- 
lade ayant été le sujet d'une des Leçons du Mardi (2) 
de M. le P'^ Charcot, nous pourrons ajouter à l'observa- 
tion elle-même les considérations que notre maître a pré- 
sentées sur ce cas. 

Cette jeune femme est atteinte d'une de ces sciatiques 
paralytiques sur lesquelles M. Charcot a appelé l'atten- 
tion Tan passé et dont plusieurs exemples ont été pu- 
bliés dans les Archives de iVeuroîogie (septembre 1890^ 
n** 59), par MM. Georges Guinon et Parmentier sous 
ce titre : « Sur une complication peu connue de la 
sciatique, paralysie amyotrophique , dans le do- 
maine du poplité. » (Voir plus haut, Is^** VIL) 

Le fait de la paralysie amyotrophique poplitée compli- 
quant une sciatique est déjà chose intéressante. A l'étude 
détaillée et récente de MM. Georges Guinon et Parmen- 
tier nous n'aurions qu'à ajouter sans commentaires notre 
observation s'il n'y avait lieu de signaler ici quelques 
particularités d'évolution qui sortent de l'ordinaire ainsi 
qu'un élément étiologique spécial : l'affection paraît 



(1) Par MM. J.-B. Charcot, interne du service et H. Meige, 
interne provisoire des hôpitaux. 

(2) Février 1891. 
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s'être développée sous l'influence Je Tusage prolongé 
et excessif de la machine à coudre. 

Plusieurs fois on a relevé Texistence de diverses af- 
fections du système nerveux déterminées par labus de 
la machine à coudre. M. (jruélliot (Semaine médicale 
du 7 et du 10 janvier 1882) relevait cet abus comme une 
des causes du tabès. Le rôle de la machine à coudre 
dans la pathogénie du tabès a été également étudié par 
M. Guibout (1), qui insiste sur l'excitation génésique 
provoquée par le mouvement des jambes, et ce ne se- 
rait, pour cet auteur, que par l'intermédiaire de cette 
excitation que l'usage de la machine à coudre jouerait 
un rôle dans la pathogénie du tabès (?). Docon (2) éga- 
lement npte l'irritation interne des parties génitales, 
mais Decaisne{3), dans une communication à l'Académie 
des Sciences, après un examen de 661 femmes, conclut 
que « l'influence du travail et de la machine à coudre est 
nulle sur le système nerveux, douteuse sur le système 
génital, mais plus marquée sur le système locomoteur. » 
Layet (4) constate raffaiblis,sement de l'innervation 
des membres inférieurs chez les ouvrières à la machine 
et n'est pas éloigné de croire à une altération trophique 
de certains départements de la moelle épinière. 

Evidemment, comme Ta fait remarquer M. Charcot 
dans son cours, il ne saurait s'agir là, pour ce qui 
concerne le tabès, que d'une cause occasionnelle, provo- 
catrice, mais pour ce qui concerne la sciatique, l'in- 
fluence est peut-être plus directe ; nous la voyons 
signalée 'par SeeligmuUer (5), qui cite un fait dans lequel 
l'usage de la machine à coudre pouvait être incriminé, 



(1) Guibout. — Union médicale, 1866, p. 501. 

(*) Docon. — British médical Journal, 1870. Vol. II, p. 28. 

(3) Decaisne. — Acad. des sciences, \Q inail870. (La machine 
à coudre et la santé des ouvrières). 

(4) Layet. — Hygiène des professions, 1875, p. 508. 

(5) Dictionn. de Jaccoud, art. Sciatique, par Homolle. 
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et par M. Eichhorst (1) dans son traité classique à l'ar- 
ticle sciatique. On connaît d'ailleurs pour la'sciatique 
toute une série de causes traumatiques paraissant avoir 
suffi pour déterminer de toutes pièces le développement 
de la maladie ; les .marches forcées, le séjour longtemps 
assis dans une voiture cahotée, etc., etc. L'influence 
d'une machine à coudre serait probablement quelque 
chose de ce genre dans la pathogénie de la sciatique. Le 
fait que la névrite dont est atteinte notre malade sem- 
blerait consécutive à Tabus de la machine nous a paru 
intéressant, les observations de ce genre étant rarement 
signalées, peut-être parce que Tattention n'a pas été 
portée sur ce point. 

Observation. — La nommée V... D... Léonie est âgée de 
27 ans. 

Antécédents héréditaires. — Père buveur, travaillait dans 
une usine de caoutchouc, généralement bien portant^ sauf 
quelques accès de fièvres intermittentes (??). Il y a quinze ans 
«nviron, il fut enfermé quatre mois à Ville'- Evrard comme fou. 
Rendu à sa famille, depuis lors il n*a jamais présenté de 
troubles mentaux, n'a jamais eu d'attaques. Mère, deux sœurs 
et un frère vivants et bien portants. Notons cependant qu'une 
des sœurs delà malade, einployée dans le même atelier qu^elle 
et ouvrière, à la machine, a dû changer d'état à cause des 
crampes qu'elle éprouvait dans la jambe droite. Depuis, elle 
ne s'en est point ressentie. 

Antécédents personnels. — La malade a généralement été 
bien portante, elle est réglée depuis onze ans et demi régu- 
lièrement. Pas de manifestations rhumatismales. Elle a eu un 
enfant en 1881, qui est mort d'une méningite. 

Depuis Tâge de quatorze ans piqueuse h la machiné, elle 
travaille en moyenne quatorze heures par jour. Elle est 
continuellement assise, et continuellement fait mouvoir 
les pédales de son instrument, les deux pieds agissant 
successivement, mais le droit fatiguant davantage. Elle 
travaille dans un atelier vaste, aéré et jamais humide. Elle 
couche dans une chambre qui n'est ni froide, ni humide. Ja- 



(!) Eichhorst. — Handbuch der sperAellen Pathologie und 
Thérapie^ Mal. du syst. nerv.j p. 95. 
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mais elle n'avait été malade; cependant, il y a deux ans, pen- 
dant quelques mois, elle a eu de temps en temps le cou serré 
et elle s'est mise à pleurer par crises. Ces phénomènes ces- 
sèrent, mais il y a dix-huit mois environ, elle a souffert d'un 
point douloureux dans le côté droit ; cette douleur fut traitée 
par son médecin comme affection du foie. 

Parfois, la nuit, elle éprouvait des crampes douloureuses 
dans le pied et la jambe, surtout à droite; elle les mettait sur 
le compte de son métier. Elle s'est plaint fréquemment de 
douleurs de tète. Elle aurait eu aussi des fièvres intermittentes, 
quoique n'ayant jamais vécu dans des pays marécageux. 

Histoire de la maladie. — Vers le mois de mai 1890 appa- 
raissent les premières douleurs dans la jambe droite. Ce sont 
d'abord comme des courbatures douloureuses dans le mollet 
et une certaine faiblesse, une maladresse du pied droit. Bientôt, 
la douleur se localise nettement au creux poplité (nerf poplité 
externe), assez vive pour gêner la marche et rendre fort pénible 
la manœuvre de la machine à coudre ; la nuit, cette douleur 
l'empêchait de dormir. Mais, de crainte de perdre son travail, 
notre malade dissimulait sa souffrance à Tatelier, évitant de se 
lever, restant toujours assise pour qu'on ne la vît pas boiter. 

Dès cette époque, elle remarque que son pied droit est enflé 
le soir, plus froid et plus rouge, et qu'elle a de la peine à le 
redresser; elle se plaint également d'une douleur siégeant au 
niveau du tendon d'Achille. 

En septembre^ ses douleurs sont si vives qu'elle doit quitter 
son travail ; elle reste chez elle à la chambre, sans toutefois 
s'aliter complètement. Alors apparaît un nouveau point dou- 
loureux qui siège à la naissance de la cuisse droite, entre Tis- 
chion et le grand trochanter. Pendant trois semaines, la douleur 
est extrêmement vive et la malade ne peut absolument pas 
s'asseoir sur la fesse droite. Toutes ces douleurs, que la ma- 
lade localise bien sur le trajet du sciatique, existaient sponta- 
nément et étaient exacerbées par la pression et la marche. 
Elle indique aussi vaguement les points fessier, fémoraux, 
péronier et malléolaire. Un médecin qu'elle consulta la traita 
pour une paralysie et Télectrisa tous les deux jours. 

La douleur diminua peu à peu en quittant d'abord la région 
fessière. Elle a duré environ huit mois, mais le pied reste 
tombant, il butte contre le moindre obstacle et la marche «st 
très pénible. C'est devant la persistance et l'exagération de ce 
dernier symptôme que la malade se présente à la consultation 
de la Salpêtrière, le 3 février 1891. 

Etat actuel, — Les appareils circulatoire, respiratoire, 
digestif et génito-urinaire n'offrent rien d'anormal. 
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Motilité. — A. Membres inférieurs, face, cou, tronc^ 
membre inférieur gauche, sains. 

B. Membre inférieur droit, — La malade fléchit et étend 
sans peine et sans douleur la cuisse sur le bassin et la jambe 
sur la cuisse. La résistance aux mouvements de flexion et 
d'extension qu'on lui imprime est un peu moindre que pour le 
membre sain. 

La malade assise peut s'appuyer aujourd'hui sur sa fesse 
droite sans grande douleur, mais le poids du corps porte sur- 
tout sur la fesse gauche, et si on lui ordonne de se lever, c'est 
la jambe gauche qui porte tout le poids du cprps. Debout, la 
malade repose sur la jambe saine. La jambe droite est légère- 
ment ployée sur la cuisse et le pied repose par sa pointe sur 
le sol. Le talon ne touche pas le sol, mais il en est très peu 
distant. 

La marche se ressent de la faiblesse de la jambe droite et 
surtout de la chute du pied. 

Le moindre obstacle exige un effort considérable et bien 
souvent la malade manque de tomber, soit que son pied ac- 
croche dans un tapis, soit lorsqu'elle veut tourner sur elle- 
même. 

Les réflexes rotuliens sembleraient un peu exagérés du côté 
malade. Pas de trépidation épileptoïde. Le réflexe pharyngien 
est totalement aboli. 

Sensibilité. — A la piqûre : conservée sur tout le corps des 
deux côtés sauf sur la face antéro-externe de la cuisse droite, 
où il existe une plaque d'anesthésie remontant jusqu'au pli 
inguinal et au bord supérieur de Tos coxal, se perdant en ar- 
rière dans la région moyenne de la fesse. Cette zone descend 
en bas jusqu'au genou, dont elle occupe la région externe. 

La jambe et le pied malades semblent présenter une légère 
hyperesthésie. La sensibilité au chaud et au froid est partout 
conservée, sauf dans la zone d'anesthésie. 

La malade ne présente aucun trouble de la vision, nidiplopie, 
ni amblyopie, ni dyschromatopsie. Les réflexes pupillaires sont 
normaux. Il n'y a pas de rétrécissement du champ visuel. 

Les douleurs sur le trajet du sciatique ont presque complè- 
tement disparu; ni spontanément, ni par la pression, la malade 
n'accuse de souffrance aux points si douloureux il y a 4 mois. 
Seule, l'extrémité inférieure du tendon d'Achille est doulou- 
reuse à la pression et pendant la marche. 

Dans le pied et la jambe, sensations de picotement, cha- 
touillement, survenant irrégulièrement, surtQut quand la 
malade est restée longtemps assise. 
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ATROPHIE MUSCULAIRE. 



Troubles Irr/phUiues. — Le membre inférieur droit présente 
dans toute son étendue une atrophie notable des muscles, 
qui va croissant de la cuisse à la jambe, atrophie que le tableau 
suivant indique ; 




Fig, 34. — Points douloureux. (Les chiffres indiquent l'ordre d'apparition.) 



CUISSE. 



I>R0ITE. GAUCHE. 



5 cent, au-dessus de rexlrémité sup. de la rotule. 34 c. 36 c. 
15 — — — - 44 c. 45 c. 

25 — — — — 30 c. 50 c. 
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JAMBE. 



DROITE. GAUCHE. 



10 cent, au-dessous de l'extrémité inf, de la rotule 32 c. 36 c. 

15 — — — — 31 c. 33 c. 

25 — -^ — ' — 25 c. 26 c. 
5 cent, au-dessus de l'extrémité inférieure de 

la moUéole externe 20 o. 21c. 




Fig. 35. — Plaque d'anesthésie cutanée dans le domaine du crural. 



PIED. 



Le périmètre du pied malade excède de 1 centimètre celui du 
pied sain (à la région médiotarsienne)« 



l 
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Troubles vaso-moteurs.— Le pied malade est beaucoup plus 
froid que le pied sain^ il est rouge, violacé par places. On ob- 
serve un empâtement œdémateux autour des mollets et sur 
la face dorsale du pied. 

Température du pied malade 24°, 

— du pied sain 28*,4 

— des deux cuisses . . . . 30°, 

Examen électrique. — Examen faradique avec 6 cent.d'écar- 
tement. — Jambier antérieur = 0. — Extenseur commun = 0.— 
Péroniers latéraux = 0. — Extenseur propre du gros orteil— 0. 

Examen galvanique.— Avec un courant de 20 milliampères. 
— Tibial antérieur. Kathode et Anode = 0. -- Extenseur com- 
mun. Kathode et Anode =0. — Extenseur propre. Kathode et 
Anode=0. — Long péronier (avec le maximum). Kathode = Con- 
traction. — Anode = 0. — Court péronier latéral (avec 20 mil- 
liampères). Kathode et Anode = O.—Pédieux. Kathode et Anode 
très faible contraction. — Le triceps sural seul est indemne. 

Nous croyons devoir insister sur Texamen du pied : 
en effet, on remarque, outre l'œdème, la couleur, le 
froid, la sueur, que le pied n'est point tout à fait ballant, 
libre, dans Tarticulation tibio-tarsienne ; c'est une ano- 
malie dans Tespèce. Quand on veut fléchir le pied de la 
malade sur la jambe, à un moment, on est arrêté par 
une résistance qui n'est point une résistance musculaire, 
élastique. Il s'agirait donc d'un pied bot équin incom- 
plet, qui ne tient pas à la prédominance d'action des 
jumeaux, mais à une production fîbro-tendineuse. 

Déjà, dans certaines paralysies des extenseurs par 
névrite et en particulier dans la paralysie alcoolique, en 
outre des œdèmes et des troubles trophiques signalés 
par M. Lancereaux, il y a souvent à noter des productions 
fibreuses ou plutôt fibro-tendineuses qui maintiennent 
le pied dans une position vicieuse. Nous insistons sur 
ce phénomène qui ne paraît point encore avoir été si- 
gnalé dans la sciatique. 

De plus, ceci présente de l'intérêt au point de vue 
pratique, car, en effet, en supposant que, sous l'in- 
fluence d'un traitement approprié qui serait surtout 
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électrique, tn obtienne le retour des contractions mus- 
culaires, le pied n'en restera pas moins fixé en équin, et 
il faudra, ainsi que M. Charcot Ta souvent conseillé dans 
la paralysie alcoolique, faire intervenir la chirurgie et 
pratiquer des sections fibro-tendineuses. 

Cette particularité explique comment, dans le cas de 
paralysie des extenseurs du pied, nous ne voyons pas, 
comme dans la règle, le pied s'appuyer sur toute la 
plante dans la station debout : pourquoi également nous 
n'avons pas ici pour le membre droit la démarche de 
stepper si caractéristique des cas où le pied est tombant. 

En résumé, il s'agit ici de sciatique-névrite pro- 
voquée par l'usage de la machine à coudre et qui pré- 
sente cette particularité d'avoir débuté par le nerf 
poplité externe et d'avoir amené rapidement la para- 
lysie amyotrophique. Elle s'est généralisée ensuite et a 
remonté pour ainsi dire vers la racine du membre. Par 
la marche ascendante, notre observation se rapproche de 
l'observation X du travail de MM. Guinon et Parmen- 
tier,dans laquelle il s'agit d'une étiologie toute différente. 

Avant de terminer, il nous faut insister sur une com- 
plication particulière de notre cas et qui pourrait prêter 
à erreur. En se reportant à l'observation, on voit que la 
malade présente une plaque d'anesthésie qui occupe la 
face antéro-externe du membre, remontant jusqu'au pli 
de l'aine et occupant le domaine du nerf musculo-cutané, 
branche du crural, c'est-à-dire d'un nerf autre que celui 
qui a souffert. Quoique la physiologie n'ait point donné 
d'explication plausible de ce phénomène, on est habitué 
à observer assez souvent dans la sciatique des anes- 
thésies plus ou moins analogues; mais, dans notre cas, 
au siège particulier de l'anesthésie sont venus s'ajouter 
d'autres phénomènes qui prouvent que ce trouble est dû 
ici à une complication. L'examen attentif des organes 
des sens chez notre malade ne nous a rien donné, mais 
Charcot. 12 
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nous voyons dans ses antécédents personnels qu'elle a 
eu plusieurs attaques d'hystérie aveô sensation de boule, 
sanglots, etc. , et d'ailleurs, il existe chez elle un stigmate, 
le stigmate de Chairou, à savoir une insensibilité avec 
absence de réflexe du pharynx. Donc, la zone d'anes* 
thésie un peu paradoxale de notre malade ne serait 
qu'un symptôme de l'hystérie, et d'ailleurs l'association 
de l'hystérie a été constatée plusieurs fois chez les 
sujets atteints de sciatique grave et en particulier dans 
les Leçons du Mardi (tome II, leçon du âO octobre) et 
également dans le mémoire cité de MM. Guinon et 
Parmentief (Obs. n'* XI). 
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IX. • ' 

Sciatique double primitive avec atrophie dégé- 
nérative des oxuscle^ dans le domaine du 
. poplité externe et interne (1). 

' '' ■ . ». 

: Sommaire. — Sciatique simple et sciatique Rouble l^ori symptpma- 
. tiques, — Histoire du malade : début de la sciatique double; 
début de l'amyotrophie dégénérative. Diagnostic : alcoolisme ; 
saturnisme; diabète; blennorrhagie; compression i'ntra-pelvieime 
du plexus sacré; mal de Pott; cancer vei'tébïal. -^ IT peut 
exister des sciatiques doubles non .symptomatrques, accompa- 
gnées de phénomènes qui compliquent quelquefois les sciatiques 
unilatérales, tels que l'amyotrophie localisée aii domaine d'une 
des branches de terminaison du nerf. 

Messieurs, 

Je désire attirer votre attention sur un malade dont 
rhistoire clinique vous intéressera certainement, et 
vous montrer de quelles difficultés est parfois entouré 
le diagnostic d'une affection réputée simple. C'est avec 
les apparences d'une paraplégie grave que cet homme 
s'est présenté à nous, bien qu'il ne soit atteint que d'une 
sciatique double. Vous me direz peut-être que la 
sciatique est une affection bien vulgaire ; sans doute, 
mais à côté des cas exceptionnels, nous devons vous 
montrer les affections que vous rencontrez le plus 
communément dans la pratique. Du reste, même en 
ces matières, il y a toujours quelque chose à glaner 
pour qui sait voir. L'observateur attentif trouve souvent 
dans les cas plus vulgaires quelque phénomène inattendu 
qui modifie le tableau clinique habituel. Nous en avons 
la preuve dans l'histoire de la sciatique dont je vous 



(1) Leçon du mois de décembre 1890. — Recueillie par M. Par- 
menlier, interne, médaille d'or des hôpitaux. 
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parlais à Tinstant. Décrite, il y a plus de cent ans, par 
Cafùgno, étudiée avec soin par Valleix, cette maladie 
paraissait désormais classée, lorsque Lasègue décou- 
vrit qu'il existait deux espèces de sciatique, la névralgie 
et la névrite, distinction que confirma définitivement 
le travail de M. Landouzy. Les choses en étaient là et 
la question paraissait épuisée, lorsqu'en 1886, je remar- 
quai, pour la première fois, la déviation spéciale du 
tronc qui, depuis lors, a fait l'objet de si nombreuses 
discussions. L'an passé, j'eus encore l'occasion d'ob- 
server une nouvelle complication de la sciatique, je 
veux parler de la paralysie amyotrophique dans le 
domaine du poplité (V. plus haut, p. 138etsuiv.,n'* VII). 
Aujourd'hui, j'entends vous prouver que la sciatique 
double peut, contrairement à la règle, n'être ni sympto- 
matique, ni secondaire ; qii'affection primitive du nerf, 
elle est susceptible d'une guérison tout au moins relative, 
quelque intenses et graves que soient l'amyotrophie et 
les autres troubles trophiques qui l'accompagnent. 

Le malade que vous avez sous les yeux, le nommé 
Cbap. . . , vous a déjà été présenté le mardi 9 décembre. Il 
pouvait à peine se tenir debout et s'avançait soutenu par 
deux personnes. En marchant, il levait les cuisses d'une 
façon excessive. Ce caractère nous frappa et, en le dés- 
habillant, nous pûmes constater qu'il avait les pieds tom- 
bants, surtout le pied gauche. Les fléchisseurs étaient 
d'ailleurs aussi paralysés que les extenseurs. Le malade 
se plaignait, en outre, de violentes douleurs dans les 
jambes, survenant la nuit principalement : « J'ai les pieds 
dans le feu )>, disait- il. La première idée qui nous vint à 
l'esprit en face de cet ensemble symptomatique, dé- 
marche &e stepper, douleur, atrophie musculaire, pied 
violacé et œdémateux, fut qu'il s'agissait d'une paraplégie 
alcoolique. A la vérité, le malade niait énergiquement 
avoir fait des excès de boisson ; ce n'était pas une raison, 
car nous pouvions douter de sa sincérité. Mais voilà que 
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la pression des masses musculaires ne semblait occa- 
sionner qu'une douleur insignifiante et que les réflexes 
rotuliens n'étaient nullement absents. Peut-être avions- 
nous affaire à un cas anormal, nous devions, dès lors, 
examiner les choses de plus près, avant d'attribuer à 
Falcoolisme cette paralysie douloureuse. Afin de pro- 
céder méthodiquement à l'étude des symptômes, nous 
avons admis, le malade dans nos salles, et voici ce que 
nous avons constaté. 

C'est un homme de. cinquante-six ans, qui a quitté, 
il y a quelques années, le Cantal, où il exerçait le 
métier de boucher, pour venir à Paris chercher fortune. 
Les antécédents héréditaires n'offrent rien d'intéressant 
à relever au point de vue de la maladie qui nous occupe. 
Notons en passant qu'il ne connaît personne parmi ses 
ascendants qui ait été atteint de cancer ou de tumeur 
d'aucun organe. Après avoir eu quelques glandes au cou 
pendant son enfance et une variole légère pendant son 
service militaire, il est arrivé jusqu'à la cinquantaine 
avec une excellente santé. Il eut alors la gravelle et 
c'est pendant la convalescence de la cinquième et der- 
nière attaque de colique néphrétique qu'il commença 
à ressentir les premiers symptômes du mal qui l'amène 
aujourd'hui devant nous. 

Il sortait de l'asile de Vincennes lorsqu'il fut pris, 
sans cause apparente, de douleurs violentes dans le 
membre inférieur gauche. Ces douleurs, presque con- 
tinuelles, suivaient exactement le trajet du sciatique. 
Elles commençaient au niveau de la fesse, puis des- 
cendaient le long de la région postérieure de la cuisse 
et de la jambe et se montraient plus particulièrement 
localisées aux points trochantérien, poplité, péronier, 
malléolaire externe, dorsal du pied. Peu à peu l'impo- 
tence et l'amaigrissement du membre devinrent mani- 
festes. Au bout de deux mois, c'est-à-dire il y a un mois, 
les douleurs s'étendirent au membre inférieur droit, 
affectant la même disposition qu'à gauche. Pendant ce 
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temps, le malade, que ses souffrances empêchaient de 
dormir, maigrissait et prenait peu à peu Taspect cachec- 
tique que vous avez pu remarquer le jour de son 
arrivée à la consultation. 

Il paraissait alors frappé de paraplégie, vous disais- 
je tout à l'heure. Il marchait, en effet, avec la plus 
grande difficulté, steppant du côté gaucho. Le pied 
gauche était tombant, œdématié, d'aspect violacé, froid 
au toucher, et ne pouvait exécuter aucun mouvement ; 
il est encore inerte aujourd'hui. L'examen électrique 
nous a montré qu'il existe une réaction do dégénéres- 
cence dans les muscles tibial antérieur, extenseur 
commun des orteils, extenseur propre du gros orteil, 
et une perte complète de l'excitabilité faradique et- 
galvanique pour les muscles péroniers latéraux et triceps 
sural. A droite, la réaction de dégénérescence n'est que 
partielle dans les mêmes muscles ; les mouvements cX\^ 
pied sont, il est vrai, plus faibles qu'à l'état normal, 
mais la démarche de stopper fait défaut, l'atrophie est 
moins accusée qu'à gauche et il n'existe pas de troubles- 
trophiques cutanés. En ce qui concerne la sensibilité' 
des téguments, je n'ai à vous signaler qu*une petite 
plaque de dysesthésie occupant la face dorsale du pied. 
Enfin, la vessie et le rectum ne sont nullement para- 
lysés. Et, lorsque je vous aurai dit que, soiis l'influence 
de l'antipyrine et de l'acétanilide, les douleurs se sont 
calmées, et que le malade a retrouvé le sommeil et 
l'appétit, j'en aurai fini avec l'histoire clinique. 

Ma tâche n'est qu'à moitié remplie, car il me reste à 
traiter la question du diagnostic. C'est évidemment à 
une sciatique que nous avons affaire et, qui plus est, à 
une sciatique double d'un genre particulier, car elle 
s'accompagne de troubles paralytiques et amyotro- 
phiques. Or, vous savez quel fâcheux pronostic entraîne 
généralement dans l'esprit du clinicien exercé un pa- 
reil diagnostic ; la sciatique double étant presque tou- 
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jours symptomatique d'une affection grave, il y a un 
intérêt capital à établir d'une façon précise si , par 
exception, dans le cas présent, elle ne constituerait pas 
à elle seule toute la maladie. 

Je ne reviens pas sur l'alcoolisme. Je vous ai dit 
quels avaient été mes doutes lorsque j'ai constaté la 
conservation des réflexes patellaires, l'absence des dou- 
leurs à la pression des masses musculaires. J'ajoute 
que, s'il n'est pas impossible que l'alcool frappe systé- 
matiquement les deux nerfs sciatiques, il faut avouer 
que o'est tout au moins exceptionnel ; enfin^ le ïnalade 
affirme qu'il ne boit pas et, renseignements pris, j'ai tout 
lieu de croire qu'il dit vrai. ... 

De saturnisme^ it ne peut être question ici : sans 
compter que le siijet n'a jamais été exposé; à cette 
intoxication, les névrites que le plomb déterniine 
affectent plutôt les membres supérieurs et n'occasion- 
nent pas de douleur. ' - • 

Le diabète peut bien, à la vérité, donner lieu .à la 
paraplégie douloureuse, mais produit-il des- lésions 
exactement limitées au domaine du sciatique ? Du 
reste, l'urine du malade ne contient pas de sucre. 

La blennorrhagie porte parfois son action sur les 
nerfs. Tout récemment, M. le professeur Panas signa- 
lait la névrite optique blennorrhagique. Quant à la 
sciatique de même nature, elle est, depuis^ longtemps, 
connue, grâce aux travaux de M. le professeur Four- 
nier. Il est bon d'y penser dans des cas analogues. 

Les causes toxiques et infectieuses, étant éliminées 
presque d'emblée, voyons si nous ne trouvons pas dans 
une compression du plexus sacré l'origine du mal. Nous 
devons d'autant plus nous arrêter à cette recherche, 
qu'à son entrée, le malade nous disait qu'il était obligé 
de faire de grands efforts pour aller à la garde-robe et 
qu'il rendait, disait-il, des matières rubanées, effilées, 
comme passées au laminoir. Il pouvait donc s'agir d'une 
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tumeur du bassin, peut-être ganglionnaire (Niemeyer, 
par exemple, a vu une sciatique double causée par une 
tumeur leucémique) ou mieux d'un épithélioma du rec- 
tum comprimant les deux nerfs sciatiques, directement 
ou par l'intermédiaire de ganglions cancéreux. Cette 
hypothèse semblait trouver sa confirmation dans l'as- 
pect cachectique du sujet. Nous fûmes bientôt forcés 
de l'abandonner. Le bassin est libre, le rectum n'est 
pas rétréci, enfin, les matières sont parfaitement 
normales. 

Je dois vous dire, en passant, qu'à la suite d'accou- 
chements laborieux on observe parfois la paralysie du 
nerf sciatique. Les thèses de Bianchi, de MM. Lefèvre, 
Brivois,'Dorion, en contiennent plusieurs exemples; 
mais, nulle part, il n'est fait mention de la sciatique 
double. 

Je laisse donc de côté les différentes théories émises 
pour expliquer la paralysie dans ces cas (1) et j'arrive à 
une cause à laquelle on devait naturellement penser 
chez notre malade, au mal de Pott. C'est une affection 
qui n'est pas rare à cet âge. Tout récemment encore, 
j'avais l'occasion de vous montrer, chez un homme 
de soixante ans, une paraplégie spasmodique qui ne 
reconnaissait pas d'autre origine. La courbure angu- 
laire de la colonne vertébrale ne laissait aucun doute 
sur la nature de la paraplégie, et mon diagnostic était 
déjà posé lorsque le malade m'apprit qu'il avait été 
traité, doux ans auparavant, pour un testicule tuber- 
culeux. 

Mais de quelle variété du mal de Pott s'agirait-il 
donc ici?JDu mal de Pott lombo-sacré. Les pseudo- 
névralgies, sur lesquelles j'ai autrefois appelé l'atten- 



(1) Voir à ce sujet, plus haut, p. 138 et suivantes, le mémoire 
de MM. Georges Guinon et Parmentier. 
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tion, se montrent communément et précèdent presque 
toujours la gibbosité : il est inutile, je crois, d'insister 
là-dessus. 

« Dans le mal de Pott lombo-sacré, dit M. le profes- 
seur Lannelongue, elles se présentent sous la forme de 
sciatique, de névralgie crurale ; elles ne deviennent 
guère bilatérales qu'après avoir été unilatérales pen- 
dant un temps assez long. La paralysie motrice n'affecte 
presque jamais toute l'étendue des deux membres infé- 
rieurs ; elle est partielle et incomplète^ certains groupes 
musculaires sont paralysés ou seulement affaiblis, alors 
que les groupes voisins sont respectés ; certains mou- 
vements de la jambe et du pied sont compromis, tandis 
que les autres et ceux de la cuisse sont intacts... » 
Bien que cette description offre quelques points de res- 
semblance avec le tableau clinique que je vous ai exposé 
tout à l'heure, je dois vous assurer que je ne me suis 
pas arrêté à ce diagnostic. 

A ce propos, permettez-moi de vous rappeler les 
symptômes que déterminent les lésions de la queue de 
cheval, fracture du rachis ou tumeur de la région. Ils 
varient, bien entendu, avec le territoire nerveux qui 
est atteint. D'après Thornburn, à qui nous devons un 
intéressant mémoire sur ce sujet, les racines inférieures 
sont les plus affectées lorsque la compression porte sur 
la queue de cheval tout entière ; mais celle-ci peut être 
limitée au domaine du plexus lombaire ou du plexus 
sacré. En général, il existe de la rétention d'urine, une 
paralysie atrophique, avec réaction de dégénérescence 
des muscles innervés par le sciatique (pied tombant) et 
quelquefois de ceux innervés par le crural, une. anes- 
thésie cutanée en rapport avec la distribution des nerfs 
atteints (ordinairement le périnée, la face interne des 
cuisses), des escharres au talon ; enfin le réflexe rotu- 
lien est absent si le crural est lésé, conservé dans le 
cas contraire. 

Je rejette ces deux dernières hypothèses, car notre 
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malade ne présente ni troubles de la Vessie et du rec- 
tum, ni anesthésie dans le domaine du plexus sacré, ni 
gibbosité, ni la moindre gêne dans les mouvements du 
tronc en arrière. C'est en partie pour ces motifs que 
j'écarte l'idée d'un cancer vertébral. Ordinairement 
secondaire à- un épithélioma du' sein et plus rarement 
à un épithélioma de l'estomac, le oancer vertébral 
s'accompagne, comme Ta bien montré Cazalis, de para- 
plégie douloureuse et parfois (Leyden, etc.) de scia- 
tique double.. L'aspect cachectique du malade à son 
arrivée plaidait, il est vrai, en faveur de ce diagnostic; 
aujourd'hui, l'état général est meilleur, et en l'absence 
de signe de carcinof^e viscérale, de douleur et de défor- 
mation spinale, il ne peut plua en être' question. 

Est-il donc impossible de formuler un. diagnostic 
précis ?. Nous y arrivons enfin. On divise, vous le savez^ 
les sciatiques en primitives et Bymptomatiqués ; on disi 
tirigue une forme. bériigiiBqui relève plutôt de la seia- 
tîque -névralgie 5 et une forme grave qui appartient à la 
sciatiqué-névrite,- ce.qui ne veut pas dire que celle>îci 
ne peut pas être primitive. La gravité n'est pas spéciale^ 
m^nt propre à Tune oii à l'aiitre variélé; elle réside dans 
la durée de l'affection., la sooJiose^Jes troubles trophi-* 
ques; elle tient moins peut-être à l'étialogiei qu'à 
révolution de. la sciatique. ..>>... 

Dès lors, deux questions se posent: 1^ T a-t-il des 
sciatiques doubles primitives? 22 Ces sciatiques peuvent- 
lelles amener des troublés trophiques musculaires et 
•ieutanés aussi graves que ceux que nous: avons sows les 
yeux? . : : ' ' ; •; 

Oui, il existe des sciatiques doubles ^non symptoma- 
tiques. Puisque les douleurs peuvent gagner la sphère 
du crural, des différentes branches du plexus sacré, 
pourquoi n'irradieraiont-elles pas de l'autre côté? C'est 
là une opinion admise par M. Huchard (Traité des né- 
vroses d'Axenfeld), par SeeligmuUer, D'après Hasse, il 
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n'est pas rare de voir les deux jambes atteintes; seule-' 
ment, dans ces cas, la douleur d'un côté est tellement 
faible qu'elle passe inaperçue. 

C'est également par Taffirmative que je répondrai à 
la seconde question. L'an dernier, j'ai démontré que la 
sciatique unilatérale simple, c'est-à-dire primitive, pou- 
vait s'accompagner de paralysie avec atrophie des 
muscles innervés par lapéronier (V. plus haut le n^' VII) 
et que, la douleur disparue, cette paralysie. persistajate 
était capable de constituer une véritable infirmité* Eh 
bien, cela étant, je ne vois aucune bonne raison pour 
que ce qui se voit dans la sciatique simple primiti^re no 
se rencontre pas dans la sciatique double également 
primitive. - - — . .. - 

^ Nous sommes donc en face d'une affection relative- 
ment bénigne et^ ce qui me confirme dans cette idée, 
c'est le changement qui s'est opéré dans l'état du malade 
depuis son entrée à l'hôpital. Il souffre beaucoup moins, 
dort et mange bien; enfin l'aspect cachectique, créé 
sans doute par les douleurs et l'insomnie, s'efface de 
jour en jour. Est-ce à dire que laguérison sera absolue? 
Je n'ose le croire; l'expérience m'a appris combien la 
paralysie avec amyotrophie est tenace en pareil cas. Le 
côté droit se dégagera vraisemblablement ; mais le côté 
gauche est trop profondément atteint peut-être pour re- 
venir jamais complètement àTétat normal : voilà pour- 
quoi notre homme marchera toujours en stoppant. 
Néanmoins nous continuerons l'électrisation des mus- 
cles et nous appliquerons de larges vésicatoires sur le 
trajet du sciatique pour faire disparaître les derniers 
phénomènes douloureux. 

J'ai terminé. Vous avez sans doute remarqué que je 
n'ai pas discuté l'hypothèse d'une méningite spinale, 
bien que cette affection puisse occasionner une sciatique 
double. Elle ne pourrait, en effet, nous rendre compte 
dans notre cas de la systématisation évidente dans le 
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domaine du sciatique seul, de l'amyotrophie grave dans 
le domaine des nerfs poplités, de la persistance des ré- 
flexes rotuliens, de l'absence de complication du côté de 
la vessie et du rectum, alors qu'il s'agirait, dans cette 
éventualité, d'une lésion de la moelle devant intéresser, 
de par son siège, les soi-disant centres génito-urinaires. 
Je ne dis pas cependant que la moelle n'est pas inté- 
ressée dans le cas présent ; elle Test, à mon avis, dyna- 
miquement. Je m'explique. La moelle me paraît avoir 
été ici r intermédiaire obligé entre la sciatique gauche 
et la sciatique droite; peut-être même l'altération des 
tubes sensitifs n'a-t-elle pas retenti directement, par 
voie de contiguïté, sur les tubes moteurs et faut-il voir, 
dans le système des cornes postérieures et antérieures 
de l'âge gris, le trait d'union nécessaire entre l'affection 
des fibres nerveuses sensitives et motrices. 



X. 



Ophthalmoplégie externe et amyotrophie 

généralisée (1). 



Sommaire. — Faciès dans rophthalmopléjjie externe, ou fades 
(THutchinson ; ses caractères, son diagnostic. Caractères cli- 
niques de l'ophthalmoplégie externe : intégrité des muscles iriens 
et pupillaires, atteinte des seuls muscles moteurs du globe ocu- 
laire. Considérations anatomiques ; lésions nucléaires. 

Valeur séméiologique de l'oplithalmoplégie externe : tumeurs, 
inflammations (polio encéphalite de Wernicke), ophthalmoplégie 
externe-névrose. Analogie avec la paralysie bulbaire inférieure 
ou labio-glosso-laryngée. Tabès et ophthalmoplégie externe. 

Ophthalmoplégie externe et atrophie musculaire généralisée 
constituant un syndrome à part (polioencéphalomyélite). Des- 
cription de deux cas. Absence de la réaction de dégénérescence 
dans les muscles atrophiés. Cas aigus et subaigus. 



Messieurs, 

Je me propose d'étudier avec vous dans la leçon d'au- 
jourd'hui et de mettre en valeur deux cas cliniques 
dans lesquels vous trouverez le syndrome « ophthalmo- 
plégie externe » ou extérieure, ophthalmoplégie nu- 
cléaire comme on l'appelle encore, coïncidant avec 
l'atrophie musculaire plus ou moins généralisée des 
membres, atrophie qui, d'après les caractères un peu 
différents cependant qu'elle affecte dans ces deux cas, 



(1) Leçon du 20 juin 1890, recueillie par M. Blocq. 
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me semble toutefois relever d'une lésion de la substance 
grise des cornes antérieures de la moelle épinière (1). 

Il s'agit là de ces cas rares, encore peu étudiés jusqu'à 
présent par conséquent, et dont l'examen, à n'en pas 
douter, excitera votre intérêt. 

Qu'entend-on par ophlhalmoplégie externe ? Les 
ophthalmologistes le savent bien, quoique même pour 
ewxils'agisse d'un^ question relativenient neuvQ. Nous, 
médecins, nous connaissons moins ce sujet, bien qu'il 
nous intéresse spécialement, ainsi que vous le recon- 
naîtrez aisément par Texposé qui va suivre. 

* • 

J'ai fait placer sous vos yeux un de nos deux ma- 
lades. Chez lui, les apparences cliniques de l'ophthal- 
moplégie externe sont parfaitement accentuées. Elles 
s'expriment par une modiQcation des traits du visage, 
très originale, très spéciale, qui, dès le premier abord, 
frappe les yeux du médecin, et que l'on pourrait dési- 
gner sous le nom de faciès d'Hutchinson. C'est, en 
effet, à 1 eminent chirurgien de Londres qu'on doit d'a- 
voir, pour la première fois, fait parfaitement ressortir 
les caractères dont il s'agit, dans un mémoire publié 
dans les Transactions médico-chirurgicales {iSTd). 
Ce travail porte un titre intéressant à connaître: « On 
ophthalmoplegia externa (M. Mauthner assure qu'il 
vaut mieux dire exlerior) or symmetrical immobility^ 
et, entre parenthèses: partial — partielle, parce qu'en 



(\) Voir à ce sujet le mémoire très complet de MM. Georges 
Guinon et E. Parmentier : De rophthalmoplégie externe coni' 
binée à la paralysie glosso-labio- laryngée et à Vairophi^ mjus- 
culaire progressive ; lésion systématique des noyaux moteurs 
ipolioencépnalomyélite), publié dans la Nouvelle Iconographie 
de la Salpétrière, 1890 et 1891. Dans ce mémoire, M^ Parmeùtier 
et moi avons, d'après les données fournies par M. Charcot, étudié 
cette question sous toutes ses faces et donné, outre le résumé de 
tous les cas publiés jusqu'à ce jour, plusieurs observations iné- 
dites, dont quelques-unes sont mentionnées avec plus ou moins de 
détails dans cette leçon. (G. G.). 
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réalité cette immobilité symétrique rfest que très ra- 
rement complète, — of the eyes] with ptosis. » Ainsi^ 
vous l'entendez,' symétriquement il y a immobilité des 
yeux et chute incomplète de la paupière. 

Cette demi-chute de la paupière, dit Hutchinsow, 
donne à la physionomie un air endormi; la cornée 
transparente est à demi couverte ; le regard en même 
temps est d'une fixité singulière, les yeux regardant en 
face vaguement, parce que les axes visuels ne convoi»- 
gent pas exactement. La raison de cette fixité du regard 
est facile à saisir, même par une analyse sommaire-; 
elle consiste en ce que les mouvements des globes ocu- 
laires dans toutes les directions, en haut, en bas, a 
droite et à gauche, sont plus ou moins complètement 
parésîés ou paralysés. 

Ce mécanisme contraste avec celui qui régit le masque 
àe la maladie de Parkinson qui, en raison de la fixité 
du regard, ne manque pas de présenter quelques ana- 
logies. Mais la fixité des traits tient ici à une rigidité 
des muscles et non à une paralysie ; l'œil est plutôt 
grand ouvert, les sourcils sont élevés et le front plissé 
de rides transversales comme dans Tophthalmoplégie 
externe, quoique pour une cause différente. 

Ainsi que vous le voyez chez ce malade, qui présente 
un beau type du faciès d'Hutchinson^ ici aussi les 
sourcils sont élevés et le front plissé en travers ; c'est 
la conséquence d'un acte instinctif ayant pour l3Ut do 
faire que Taction du muscle frontal supplée à l'insuffi- 
sance du releveur des paupières. 

D'ailleurs, vous pouvez reconnaître aisément que le 
malade est inhabile, s'il ne meut sa tête, à diriger ses 
yeux dans les directions lès plus diverses; et ceci nous 
conduit à reconnaître que ces signes dérivent d'une 
paralysie de toutes les branches extérieures ou externes 
du moteur oculaire commun, à savoir : droit interne, 
droit supérieur, droit inférieur, petit oblique, releveur 
de la paupière. Et, remarquez-le bien, non seulement 
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M^w$f '%o/:ï jft trait spécial dar*.* resj>éoe. et panîca- 
\if<r*iîi,MïK ^A/jTït^. d '^,T*t reifrvé au prernier cief ; îasi-js- 
^; il^t ire intéri/^ure <fe Tœ;!, corr-precant : 1* les muscles 
C'.^iaif';^, ï* le« rr*aiî/;Ie« irlens, reste peniact ce temps 
al^^/]urri/;rit in^lemne, oj, po jt le moins, reladTement 
p^u alUrn;';, 'le Uîîîe sorte que les mouTements d ac- 
ry/rrifrjo'latiori et le» réflexe.^ pupillaires contrastent par 
leur ini/^isrii/:^ avec la paraly.sie totale ou presque to- 
tale dei< rriii>/;le» extérieurs- 

Kn d'autren termes, il y a ophthalmojjlégie externe^ 
il n'y a pas ophlfutlmofflégie interne ; cette dernière 
expression a été créée par Hutchinson pour l'opposer 
à la pretaU^ii^ et désigner la paralysie des muscles 
ciliaires et iriens. 

Il existe lii^ vous le voyez, dans les fonctions du 
rru/leur oculaire^ une sorte de dissociation remar- 
((uable, qui ne peut être bien comprise que si Ton se 
rejK^rto à un (certain nombre d^observations, à la fois 
anat^jmi({ ues, anatomo-cliniques et expérimentales, qui 
ont été produites dans ces derniers temps. 






Vous «avez comment la colonne ganglionnaire qui 
sort d^originc aux fibres du moteur oculaire occupe, au- 
dosHUH (lu bulbe proprement dit, une région qu'on 
pourrait appeler le bulbe supérieur, ou protubérantiel. 
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En cette région se termine le quatrième ventricule et 
commence Faqueduc de Sylvius, qui va s'ouvrir plus 
haut dans le troisième ventricule ; eh bien ! c'est là, 
dans la paroi inférieure de cet aqueduc de Sylvius, le 
fond, comme on l'appelle, et aussi sur ses parois laté- 
rales, que siègent l'amas, ou mieux les amas de cel- 
lules motrices, qui servent d'origine au moteur ocu- 
laire commun. On peut suivre par en haut cette colonne 
ganglionnaire jusqu'au point terminal où Taqueduc 
s'ouvre dans le troisième ventricule. 

Or, Messieurs, d'après les recherches auxquelles je 
faisais allusion plus haut, il paraît établi que, contrai- 
' rement à l'opinion ancienne, ces amas cellulaires ne 
forment pas un tout cohérent où les cellules d'origine 
des nerfs se rendant aux divers muscles de l'œil se- 
raient entremêlées et confondues. L'expérimentation, 
entre les mains de Hensen et Vœlkers, consistant en 
des manœuvres d'excitation, a fait voir que les ra- 
meaux iriens et ciliaires — ceux dont la lésion produit 
les symptômes de l'ophthalmoplégie interne — pro- 
viennent d'amas cellulaires placés au-dessus de ceux 
qui donnent naissance aux nerfs des muscles moteurs 
du globe. Quant à ces derniers eux-mêmes, ils recon- 
naissent autant de noyaux d'origine distincts qu'il y a 
de muscles. 

Voici quelle serait la disposition de ces noyaux le 
long de l'aqueduc. Il existe : a) des noyaux latéraux 
qui sont, d'avant en arrière ou de haut en bas, ceux de 
l'élévateur de la paupière supérieure, du droit supé- 
rieur, et du petit oblique ; b) des noyaux médians pour 
le droit interne et le droit externe. En bas et plus en 
arrière sont ceux du grand oblique ou pathétique qui 
participe, lui aussi, souvent à l'altération de l'ophthal- 
moplégie externe. 

Eh bien. Messieurs, voici comment on s'entend, car, 
à cet égard, les ophthalmologistes sont d'accord pour 
expliquer la dissociation, qu'on remarque dans les cas 
Charcot. 13 
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qui nous occupent, des phénomènes ophthalmoplé- 
giques. Dans rophthalmoplégie externe, la lésion porte 
sur le groupe cellulaire postérieur composé des amas 
de noyaux que nous venons de passer en revue. 

Le noyau antérieur, destiné aux nerfs des muscles 
ciliaires et iriens, reste en dehors de la sphère d'acti- 
vité de la lésion originelle, et, en conséquence, il n'y 
a pas d'ophthalmoplégie interne. Ni l'accommodation, 
ni la faculté photomotrice de l'iris n'est troublée, alors 
que tous les mouvements de Tœil sont paralysés. 

C'est là) comme on le dit, un des grands caractères 
des paralysies nucléaires du globe de l'œil. Toutefois, 
ce caractère n'est pas absolu, car on comprend que, 
par voisinage, le noyau antérieur puisse, lui aussi, 
être affecté à un certain degré. Il existe, de plus, 
d'autres signes de lophthalmoplégie nucléaire qui sont 
la mobilité et la symétrie. 

Il est concevable, du reste, que si le tronc dli nerf 
moteur oculaire est atteint après sa formation, on ne 
pourra plus se rendre compte d'une lésion individuelle 
des nerfs qui se rendent à chaque muscle, et plus spé- 
cialement de la dissociation des troubles fonctionnels 
des muscles internes et externes. La paralysie par com- 
pression de Toculo-moteur comportera à peu près né- 
cessairement la lésion de tous les muscles externes et 
celle de tous les muscles internes à la fois. C'est pour- 
quoi l'on admet généralement que le terme ophthal- 
moplégie externe est synonyme de paralysie nu- 
cléaire ; c'est sur les noyaux d'origine des nerfs que 
porte la lésion et non sur les nerfs émanant des 
noyaux. 

On comprend cependant l'existence de lésions por- 
tant sur les nerfs périphériques et non sur les noyaux 
capables de déterminer la dissociation. Un coup de 
froid, par exemple, frappera directement comme dans 
la paralysie faciale a frigore l'extrémité des nerfs mus- 
culaires extérieurs, tandis que les branches oculo- 
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motrices ciliaireâ resteront protégées par la cornée et 
ne participeront pas au processus, 

M. Mœbius a fait connaître des cas de ce genre, 
mais ces cas sont exceptionnels ot presque toujours 
Toplithalmoplégie externe est vraiment centrale ou 
nucléaire. 



* 



Au surplus les autopsies ont déjà plusieurs fois 
plaidé en faveur de cette solution. M. Dufour (de Lau- 
sanne) dans un travail paru récemment dans les Ànnaîes 
d' oculistique (1890) ne comptait pas moins de 31 au- 
topsies confirmatives (son mémoire porte sur 220 cas 
de paralysie nucléaire). Le groupement de ces autopsies 
montre qu'il existe plusieurs catégories de faits : 1** La 
région cellulaire originelle de l'oculo-moteur est com- 
primée en masse par une tumeur. 2® Il existe une In- 
flammation hémorrhagique du plancher de Taqueduc 
de Sylvius dans laquelle on trouve des corps granuleux 
et dans certains cas, si l'affection a duré quelque temps, 
une destruction des cellules motrices. Ce processus se 
rencontre dans certaines formes de Falcoolisme et de la 
diphthérie comme l'ont montré Wernicke, Kojewni- 
kow, Thomsen. Ces derniers cas ont été désignés par 
Wernicke sous le nom de polioencéphalite supérieure 
aiguë ou subaiguë. Ils sont le plus souvent rapi- 
dement mortels. Ils forment un groupe fort intéressant 
à. étudier, mais ils constituent une classe à part, qui 
s'éloigne des deux cas dont nous voulons poursuivre 
l'étude; aussi les laisserons-nous de côté. 3** Les noyaux 
moteurs sont primitivement et systématiquement af- 
fectés^ comme sont atteintes systématiquement, par 
exemple, les cornes antérieures de la substance grise 
de la moelle dans l'atrophie musculaire progressive 
du type Duchenne-Aran ou dans la sclérose latérale 
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amyotrophique. C'est aussi de cette façon que sont en- 
vahis, dans la paralysie bulbaire inférieure, les noyaux 
moteurs de l'hypoglosse, du facial inférieur, etc., qui 
représentent dans le bulbe les cornes antérieures de la 
moelle. 

Les cas d'ophthalmoplégie externe ressortissant à 
cette troisième catégorie sont assez nombreux ; je citerai 
à ce propos les observations de Gowers et Hutchinson, 
de Buzzard, de Ross, de Westphal, etc., toutes relatives, 
remarquez-le en passant, à des tabétiques. Ce sont ces 
cas-là (ils sont au nombre de 40, y compris les cas aigus, 
dans la statistique de Dufour) qui nous intéressent par- 
ticulièrement et aux'juels se rapportent nos observa- 
tions, comme nous essaierons de vous le démontrer. 

4* Mais il est bon de savoir que cinq fois, alors que 
pendant la .vie les symptômes de rophthalmoplégie ex- 
terne avaient été très manifestes et durables, Tautopsie 
n'a permis de constater aucune altération des noyaux 
bulbaires ni des nerfs périphériques (obs. d'Eisenlohr, 
de Warner, de Bristowe...), de telle sorte qu'il y a lieu 
de parler d'une ophthalmoplégie externe-névrose; de 
plus, dans un cas, la lésion des noyaux étant absente, 
les nerfs périphériques bulbaires étaient seuls affectés 
(Meyer). Cette observation est restée isolée jusqu'ici. 

C'est donc l'altération nucléaire systématique que 
nous devons considérer ici, laissant de côté, comme 
nous l'avons dit, la polioencéphalite supérieure aiguë, 
les cas de tumeurs, et enfin les ophthalmoplégies sine 
msiteria qui se sont montrées plusieurs fois combinées 
à la maladie de Basedow, et qui ont été récemment 
étudiées avec soin par M. Ballet. 

Il s'agit dans les cas que nous allons considérer d'une 
sorte de paralysie bulbaire supérieure, comparable à 
tous égards à la paralysie bulbaire inférieure. Dans les 
deux cas il y a lésion isolée et systématique des noyaux 
moteurs, les noyaux sensitifs étant respectés, tout 
comme lorsqu'il s'agit de la moelle, dans l'atrophie 
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musculaire du type Duchenne-Aran, où Taltération 
porte exclusivement sur les cornes antérieures. 

Ce rapprochement entre les deux paralysies bulbaires 
paraît d'autant plus légitime que l'on voit parfois les 
deux affections se confondre Tune dans l'autre. Ainsi 
la paralysie bulbaire inférieure se complique parfois 
de paralysie bulbaire supérieure et inversement. 

Je fais allusion ici à la paralysie bulbaire inférieure 
sans participation du faisceau pyramidal. On a prétendu 
bien à tort et fortlégèrem^ent, dans ces derniers temps, 
où le vent est aux publications hâtives, que cette es- 
pèce-là n'existe pas, et que toute paralysie labio-glosso- 
laryngée appartient nécessairement à la sclérose laté- 
rale amyotrophique. C'est une erreur. Outre 5 ou 6 au- 
topsies autrefois publiées, et qui mettent hors de doute 
l'existence de la paralysie glosso-labio-laryngée dé- 
gagée de toute lésion des faisceaux latéraux, il faut 
ajouter aujourd'hui deux nouveaux cas de ce genre, 
également suivis d'autopsie. L'un appartient à M. Rein- 
hold, et a été publié dan^ les archives allemandes 
(46 B^ 1 Heft, 1 889) ; l'autre est de MM. Marie et Onanoff ; 
il a été recueilli dans mon service et sera bientôt pu- 
blié. 

Dans le cas de paralysie bulbaire inférieure, ce 
sont les noyaux de l'hypoglosse, situés au niveau du 
bec du calamus et de la partie inférieure du ventricule, 
alors que dans le cas de paralysie bulbaire supérieure, 
ce sont les noyaux de l'oculo-moteur situés au niveau 
de l'aqueduc de Sylvius et à la partie correspondante 
mais supérieure du 4® ventricule, qui sont atteints. 

Ce sont là des lésions systématiques analogues ; 
j'ajouterai même, en ce qui concerne l'ophthalmoplégie, 
que c'est le système des muscles deTœil qui est affecté, 
sans tenir compte de la topographie, car, ainsi que je 
l'ai fait remarquer, la lésion porte aussi sur l'abducens, 
fort éloigné topographiquement des noyaux de Toculo- 
moteur et qui appartient au bulbe inférieur. 



198 PARALTSIB BULBAIRB SUPl^RIEUnii DBflCIiNOANTS. 

Messieurs, considérée à ce point de vue, pourvue du 
substratum anatomique que nous lui connaissons, 
TopUtbalmoplégie externe de cette catégorie constitue 
donc une sorte de paralysie bulbaire supérieure, qui, je 
le répète, « fait le pendant » de la paralysie bulbaire infé- 
rieure à laquelle se rattache la paralysie labio-glosso- 
laryngée non accompagnée de sclérose latérale. 

Ainsi comprise, l'affection subaiguë ou chronique 
comporte dans son étude plusieurs variétés : 

1* L'ophthalmoplégie constitue une affection isolée, 
autonome, indopendante, dont Tétiologie sera plus ou 
moins évidente (syphilis, diphthérie) ou, au contraire, res- 
tera dans Tombre, et qui alors, si Ton peut ainsi dire, 
vivra d'elle-même. 

En pareille circonstance, il n'est pas rare de voir 
l'ophthalmoplégie se compliquer à la longue, ou plus 
ou moins rapidement, de symptômes qui relèvent de la 
lésion des noyaux moteurs du bulbe correspondant aux 
cornes antérieures. La lésion s'étend en pareil cas, en 
quelque sorte systématiquement, des noyaux moteurs 
du bulbe supérieur à ceux du bulbe inférieur. 

Je puis citer un exemple de ce genre que j'ai observé 
avec MM. Peter, Moutard-Martin et Troisier, à plu- 
sieurs reprises depuis quelques mois. Il a trait à un 
bomwe de 43 ans, fils de père et de mère diabétiques ; 
lors de mon premier examen, il avait les deux paupières 
tombantes, l'immobilité symétrique des yeux, la pupille 
restant indemne. Quelques semaines plus tard, le voile 
du palais se paralysa ainsi que les muscles masticateurs. 
Aucun symptôme tabétique jusqu'à présent, aucune 
amyotropbie dans les membres. Dans ce cas, la lésion est 
descendante et va du bulbe supérieur vers Tinférieur. 
C'est un exemple assez fréquent, et c'est ainsi que se 
terminent fatalement la plupart peut-être des cas de 
poljoencéphalite supérieure. Tels les faits de Bresgen 
(j^une fille de 25 ans prise au bout de 4 ans d'ophthal- 
moplégie, .de gêne de la parole, de paralysie glosso- 
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laryngée, morte par syncope), de Rosenheim (femme 
de 41 ans atteinte au 6^ mois de troubles de la dégluti- 
tion et de la parole, mort), de de Graefe et de Mauthner. 

D'autreis fois, la maladie reste stationnaire, Bir»daU 
cite 2 faits où Taffection ne change pas au bout de 2 an» ; 
Hutohinson rapporte également un cas de ce genre; 
enfin Strttmpell en publie un semblable où Taffeetion 
n'a pas progressé au bout de 25 ans. 

Plus rares sont les cas où la paralysie bulbaire supé* 
rieure succède à l'inférieure. On peut rappeler à l'appui 
le cas de M. Hérard déjà cité dans la thèse de M. Hallo^ 
peau (1868). Tout récemment j'ai observé moi-même un 
fait de cette catégorie. — Une jeune Anglaise, dont le 
père est ataxique, fut prise tout d'abord de troubles de 
la parole et de l^ déglutition, puis présenta ultérieure- 
ment les signes de rophtbalmoplégie externe. — Il 
s'agit alors d'une paralysie labio-glosso-laryngée a^cen- 
danfe. 

2° Les cas de paralysie bulbaire supérieure isolée 
sont peut-être les plus fréquents et les plus communs, 
mais ce ne sont pas les seuls que nous ayons à oonsi^ 
déror. On voit le syndrome ophthalmoplégie externe se 
combiner à d'autres maladies des pentres nerveux ^ 
parmi lesquels on peut citer la paralysie génémlû et 

surtout ra^aopie locomotrice. 

A cet égard, vous n'ignorez pas que dans le tabès 
les lésions unilatérales de la 3* ou de la 6* paire ne sont 
pas chose rare, tant s'en faut, car ces accidents figurent 
vulgairement dans la période préataxique. Il est moins 
souvent donné de rencontrer une paralysie double des 
muscles de Tceil sous forme d ophthalmoplégie externe. 
Dufour en compte 19 cas cependant sur 42 dans sa sta- 
tistique : c'est presque la moitié. Eh bien, c'est préci- 
sément dans ces cas qu'on a constaté plusieurs fois les 
altérations anatomiques des noyaux (Gowers, Westphal, 
flq,ss). Il existe alors une lésion primitive des cellules 
nucléaires de Toculo-moteur. L'observation de West- 
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phal, faite avec grand soin, et celle de Ross, en particu- 
lier, sont extrêmement explicites sur ce point. 

Il n'est pas inutile de rappeler ces constatations aux 
novateurs qui semblent prétendre que, dans l'ataxie 
locomotrice, toutes les paralysies et amyotrophies re- 
lèvent de névrites périphériques. En réalité, à coté des 
névrites périphériques, qui paraissent constituer des 
lésions secondaires et d'une importance secondaire pour 
la clinique, il faut toujours compter, lorsqu'il survient 
de Tatrophie musculaire dans le tabès, qu'elle soit bul- 
baire ou spinale, sur l'altération des noyaux gris quand 
il s'agit du bulbe, et, quand il s'agit de la moelle, sur 
leurs analogues, les cornes antérieures de la substance 
grise* 

Il arrive assez souvent, d'ailleurs, ainsi qu'on le voit 
par les observations, que chez les ataxiques avec oph- 
thalmoplégie externe, c'est-à-dire porteurs d'une lésion 
atrophique des noyaux moteurs, on rencontre en même 
temps, en diverses parties du tronc et des membres, 
des amyotrophies plus ou moins généralisées station- 
naires ou progressives, qui relèvent, à n'en pas 
douter, — l'hypothèse la plus simple est toujours la 
meilleure, — d'une altération des cellules ganglion- 
naires de la moelle. 

L'ophthalmoplégie concomitante de la maladie ataxi- 
que ne modifie pas beaucoup, que l'on sache, le pro- 
nostic du tabès. Cependant elle est alors beaucoup plus 
fixe et plus difficile à déraciner que les paralysies ocu- 
laires unilatérales, qui se dissipent en général presque 
toujours d'elles-mêmes assez rapidement au bout de 
trois à quatre mois. 

Il est possible, d'autre part, que ces paralysies bul- 
baires supérieures aient une tendance descendante, et 
que, rencontrant dans le bulbe inférieur le noyau du 
pneumogastrique, elles précipitent parfois la terminai- 
son fatale. Les sujets qui offrent cette complication 
souffrent fréquemment de crises gastriques et laryngées 
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qui relèvent, assez souvent au moins, comme plusieurs 
autopsies de Jean, Démange et autres l'ont démontré, 
d'une lésion des noyaux bulbaires. 

3* Le troisième groupe qu'il nous reste à considérer, 
est celui qui nous intéresse particulièrement, et c'est 
pour préparer, en somme, son étude, que nous sommes 
entrés dans les développements qui précèdent. Ici l'oph- 
thalmoplégie externe, la polioencéphalite supérieure 
se combine à une amyotrophie plus ou moins générali- 
sée à marche tantôt subaiguë, tantôt lente et progres- 
sive. C'est ici le lieu de rappeler la combinaison qui se 
fait quelquefois de l'atrophie musculaire du type Du- 
chenne-Aran (poliomyélite antérieure chronique), et de 
la paralysie labio-glosso-laryngée (paralysie bulbaire 
inférieure). L'analogie entre les deux ordres de cas 
est évidemment frappante. Mais y a-t-il plus? Les 
deux cas sont-il^ identiques? Est-ce de Tatrophie du 
type Duchenne-Aran qu'il s'agit dans nos cas ? C'est ce 
que nous allons examiner. Je vous dirai, par avance, 
que si ce rapprochement est légitime, l'identité n'est 
peut-être pas absolue. 






Les cas qui ressortissent à ce groupe sont peu nom- 
breux encore ; à peine citerait- on cinq ou six observa- 
tions qui s'y rapportent, et encore le plus souvent 
s'agit-il d'observations fort écourtées. Il ne faut pas 
les confondre avec les cas dans lesquels il y a ophthal- 
moplégie, ataxie locomotrice et atrophies musculaires 
tabétiques. 

Parmi les observations de ce genre, nous comptons 
en tout six cas, auxquels on peut joindre les deux nôtres, 
ce qui fait pour le moment un total de huit cas (I). 

(i) Rooenihal {Centralblatt fur Neroenheilkunde^ 1886, p. 15). 
— Ormerod (Saint-Bartholomew^s hospital reports, XXIII. p. 89, 
1887. — J. Bristowe (Brain, october 1886). — Eichhorst (Corr- 



Pwmi oe» QM celui de SealigmuUfîr est de bôi^wcqwp 
le plus mtér^s^ant §t le plwN complet. Il conoefn© une 
jeune fille de 23 ans qui depuis 4 ans a de la parésie 

des membres et depuis deux ans de rophthalmqpl^gie 
ei^terne. l^es muselés parésiés sont atrophiés sans ré- 
action de dégénéresoenee. Comme signas fonctionnels il 
^i^iste un peu de difAcuIté à marcher, à avaler, de rim< 
possibilité de siffler, îl n'y ^ aucun trouble, pi de la 
sensibilité, ni des sphincters. 

Li'auteut f^it remarquer dans ce cas la combinaison 
de la myélite et de la polioencépbalite, qui met en relief 
l'atteinte symétrique des noyaux moteurs spinaux et 
des noyaux moteurs bulbaires. Il s'agit là d-une lésion 
systématique, car il n'y a aucun trouble concomitant de 
la sensibilité, pas de paralysie de la vessie et du rectum, 
les réflexes restant normaux, affaiblis ou supprimés. 
Qes caractères tant positifs que négatifs, déjà signalés 
en partie dans les observations antérieures, nous allons 
les retrouver dans nos deux cas qui à Tavenir devront 
compter parmi les observations les plus typiques du 
groupe. 

Nous allons entrer dans l'analyse clinique de ces 
deux cas et vous reconnaîtrez que dans Tun d'eux 
rophthalmoplégie externe se trouve combinée à une 
atrophie musculaire généralisée à marche lente et pro- 
gressive, reproduisant à peu près les caractères du lype 
Duchenne-Aran (polyomyélite antérieure chronique, 
sans participation des faisceaux latéraux et par consé- 
quent sans exagération des réflexes). 

Ce malade qui vous a montré tout à l'heure les carac- 
tères du « faciès d'Hutchinson ">, est âgé de 41 ans. IjCS 
antécédents sont peu chargés j son grand-père toutefois 
était un ivrogne fieffé. Lui-même aurait eu des crises 



bmt fur fich' Amie. 1889, n» 14, p, 432). - S^ph» (4m. 4. o/ 
merf. ^a. pfipt, 1889). - SeeUgmuller (A^aurpJ. P^^mm* 1889, 
n^ 6). . . 
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d'automatisme ambulatoire de 14 à 18 ans (hystérique» 
ou épileptiques ?), il aurait souffert également des 
coliques de plomb. L*affection a débuté par da la paré- 
sie atrophique des muscles do la main, puis a envahi 
progressivement tout le membre, les bras, les épaules; 
les muscles de la partie postérieure au cou sont telle*- 
ment atrophiés et paralysés que la tête tombe en avant 
et que le malade ne peut la relever sans faire de grands 
efforts ; bientôt les membres inférieurs sont pris à leur 
tour, les réflexes tendineux sont absents aux membres 
supérieurs, normaux aux inférieurs. Il offre des se- 
cousses fibrillaires très nettes que vous pouvez consta- 
ter dans les muscles des mollets et des cuisses. Il pré- 
sente enfin tous les signes de rophthalmoplégie externe. 

J'ajoute qu'il n'a aucun trouble de la sensibilité ni des 

sphincters. 

Tout concorde donc à nous faire penser à une lésion 
dos noyaux bulbaires et des noyaux des cornes anté- 
rieures. On ne peut pas dire que la lésion ait été descen- 
dante, mais elle a plutôt envahi plusieurs points de la 
colonne grise antérieure simultanément, car le bulbe 
inférieur n'est pas sérieusement affecté (1). 

Ce cas présente cependant quelques particularités 
que je ne puis passer sous silence et qui font qu'il 
s'éloigne à quelques égards du type Duohenne-Aran. 

Tout d'abord les muscles qnt un affaiblissement 
parallèle des deux modes de Texcitation électrique sans 
réaction de dégénérescence, tandis que dans le type 
Duchenne-Aran la réaction de dégénérescence existe 

dans les muscles les plus affectés. Mais on sait que 
dans la maladie de Puchenne la réaction de dégénéres- 
cence est difficile à trouver ; d'autre part, dans une 

(1) |j*évolution progressive cor^tijiue cepefidant chez ce m^j^de 
et actuellement (août 1891) le bulbe inférieur commence à se prendre 
(voixnasonnée, troubles de la déglutition, etc; On trouvera d'ailleurs 
pli^s loin (fio XI) leg observations ooï^plètes pt détmU^es 4^8 m^- 
îades qui ont été présentés dans pette leçon. (G. G). 
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affection connexe, la syringomyélie avec atrophie mus- 
culaire, là où l'atrophie est évidemment de cause spi- 
nale, nous avons constaté plusieurs fois que cette réac- 
tion faisait complètement défaut. L'absence de ce signe 
n'est donc pas suffisante pour éloigner l'idée d'une atro- 
phie de cause spinale dans le cas actuel. 

Nous admettrons plutôt que parmi les atrophies mus- 
culaires d'origine spinale, les unes, suivant des circons- 
tances non encore analysées, entraînent la réaction de 
dégénérescence, tandis que les autres ne l'entraînent 
pas. Il resterait à chercher les raisons anatomiques et 
physiologiques de ces différences. 

L'autre particularité, qui n'appartient pas , que je sache, 
à l'histoire du type Duchenne-Aran, c'est une sorte de 
rétraction musculaire ou tendineuse peut-être, qui ^st 
très remarquable ici dans les biceps et s'oppose à l'ex- 
tension complète de Tavant-bras. Il s'agit bien là de ré- 
traction tendineuse ou musculaire et non de contraction 
spasmodique. Il suffit, en effet, pour l'établir, de relever 
l'absence d'une exagération des réflexes tendineux. Ces 
rétractions se voient surtout dans les myopathies pri- 
mitives, celles où il n'existe pas de lésions spinales, 
ainsi que Tout fait remarquer MM. Landouzy et Déjerine. 
Mais il serait possible que l'on se fût un peu hâté en 
voulant faire de ce signe un caractère de ces myopa- 
thies, et, si Ton y regarde d'un peu prè|L on le ren- 
contrera peut-être dans certains cas d'amyotrophies 
spinales (type Duchenne-Aran) et de sclérose latérale 
amyotrophique. 

Aussi, Messieurs, malgré toutes ces petites anomalies, 
nous rattacherons cliniquement l'amyotrophie de notre 
sujet au type Duchenne-Aran, et nous conclurons que, 
dans ce cas, conformément à la conclusion de M. Seelig- 
miiller à propos de son propre cas, la lésion anatomique 
consiste dans une altération des cellules motrices des 
noyaux spinaux aussi bien que des noyaux bulbaires. 

Considérons maintenant le second cas : il diffère du 
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précédent, ainsi que je vous Tai annoncé, par quelques 
caractères, sans toutefois sortir du groupe. 

Ici ce n*est plus de poliomyélite antérieure chronique 
et progressive qu'il s'agit, mais bien de poliomyélite 
antérieure subaiguë, répondant au type clinique de la 
paralysie spinale antérieure subaiguë, qui, anatomique- 
ment, comme Fa fait voir M. Oppenheim, est représentée 
par une lésion inflammatoire des cornes antérieures de la 
substance grise de la moelle avec destruction des cellules 
motrices. L'évolution s'est faite rapidement dans une 
période de 6 à 7 mois. Aujourd'hui nous assistons à la 
période de rétrocession ; le malade, chez lequel Tophthal- 
moplégie externe, extrêmement accentuée lors de l'en- 
trée à Thôpital, tend aujourd'hui à s'effacer, commence 
depuis deux mois à pouvoir se tenir debout et marcher. 

C'est un homme de 37 ans, de taille et de corpulence 
athlétiques, qui n'est ni alcoolique, ni syphilitique. En 
septembre 1889, il s'est fracturé le péroné et a dû s'a- 
liter; quand il a voulu se relever, il n'a pu y réussir, ses 
membres étaient devenus impuissants ; peu après les 
membres supérieurs furent pris. C'est 3 mois après le 
début de la maladie qu'il s*est aperçu du ptosis dont vous 
remarquez encore les vestiges. Les muscles paralysés 
des membres se sont atrophiés rapidement. Comme vous 
le voyez, Tatrophie a frappé en. masse, un peu partout. 
Les muscles sont flasques et animés de secousses fî- 
brillaires. Les réflexes sont absents et il n'existe aucun 
trouble de la sensibilité ni des sphincters. Ici encore 
nous avons constaté la même anomalie à l'exploration 
électrique, c'est-à-dire qu'il n'existe pas de réaction de 
dégénérescence, bien qu'il y ait un affaiblissement très 
prononcé des réactions électriques, tant faradiques que 
galvaniques. 

Remarquez qu'il ne peut être question ici de névrites 
périphériques. Il n'y a, en effet, aucune douleur spon- 
tanée, ou à la pression des muscles, aucune prédomi- 
nance de la paralysie dans les extenseurs^ aucune trace 
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enfin de la réaction de dégénérescence qui ne manque- 
rait pas de se manifester à un haut degré dans un cas de 
cette intensité. Ce n'est donc pas là un de ces exemples 
d'alcoolisme avec ophthalmoplégie dont il existe quel- 
ques faits dans la science. C'est encore à une lésion, 
subaiguë cette fois, des cellules motrices des cornes 
antérieures de la moelle qu'il faut rapporter Famyotro- 
phie des membres, tandis que le ptosis et la paralysie 
des muscles oculaires qui l'accompagnent relèvent de 
la lésion également subaiguë des noyaux oculo-moteurs. 



* 



Il ne nous reste plus qu'à dire un mot du pronostic et 
du traitement. Vous savez quel est, hélas ! le pronostic 
de l'amyotrophie progressive du type Duchenne-Aran. 
L'affection marche lentement, mais progresse à peu près 
fatalement^ et bien minime est la proportion des cas où 
la maladie se serait arrêtée. La combinaison de la polio- 
encéphalite supérieure n'est pas faite pour rendre le 
pronostic plus favorable, car il y a des chances pour que 
le bulbe inférieur se prenne à son tour. On aurait alors 
à redouter des accidents graves qui se terminent inva- 
riablement par la mort. 

Chez le second de nos malades, le pronostic me parait 
moins sombre. Il semble qu'on assiste à une tendance 
naturelle à la rétrocession, et la guérison peut être 
espérée. 

Les moyens mis en œuvre dans ce cas, comme dans 
le premier, sont les révulsifs sur la région spinale et à 
la nuque, l'hydrothérapie et l'électrothérapie, enfin, à 
l'intérieur, les reconstituants. 

Mais, remarquez-le bien, nous comptons beaucoup 
sur les tendances naturelles, et, sans vouloir les dépré- 
cier cependant, nous ne nous faisons pas illusion sur la 
puissance de nos agents thérapeutiques. 
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Je viens, Messieurs, d'appeler votre attention sur un 
ordre de faits qui paraît devoir, quelque jour, tenir dans 
la clinique une place intéressante. Il ne s'agit encore 
actuellement que de cas éminemment rares, comme 
vous Tavez vu. Toutefois,. à de certains indices, je crois 
reconnaitre que de semblables observations ne tarderont 
pas à se multiplier rapidement, et que d'importantes 
questions nosographiques et cliniques ne manqueront 
pas d'être soulevées à leur sujet \ aussi ai-je saisi avec 
empressement l'occasion de vous en offrir la primeur. 



XI. 



Cinq cas d'ophthalmoplégie externe (paralysie 
bulbaire supérieure) combinée soit à la para- 
lysie labio-glosso-laryngée ( paralysie bul- 
baire totale), soit à l'atrophie musculaire 
généralisée (polioencéphalomyélite). — Dia- 
gnostic (1). 

L'ophthalmoplégie externe, considérée en tant qu'ex- 
pression symptomatique de la lésion systématique 
des noyaux moteurs du bulbe protubérantiel, peut se 
combiner à la paralysie labio-glosso-laryngée qui ré- 
sulte de la lésion similaire du bulbe inférieur, ou à 
l'atrophie musculaire progressive due à l'altération 
portant sur le système analogue des cornes anté- 
rieures de la moelle épinière. 

Dans le premier cas cette combinaison donne lieu à 
une paralysie bulbaire totale dont le début peut se faire 
soit par la partie supérieure, soit par la partie infé- 
rieure du bulbe. La première des observations qui sui- 
vent est un exemple de paralysie bulbaire totale à 



(1) Ces observations sont extraites d'un mémoire que j'ai 
publié en collaboration avec M. Parmentier dans la Nouvelle 
Iconographie de la Salpêtrière (1890, n^» 5 et 6 ; 1891, n^* 1, 
2, 3 et 4 : De Vophthalmoplégie externe combinée à la para- 
lysie labio-glosso-laryngée et à Vatrophie musculaire pro" 
gressive ; lésion systématique des noyaux moteurs ; polio^ 
encéphalomy élite). Ce sont celles des malades auxquels M. le 
P"" Charcot faisait allusion ou qu'il a présentés dans la leçon 
précédente (No X). (G. G.). 
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début ophthalmoplégique. Elle nous a été obligeamment 
communiquée par notre maître M. le D*" Troisier. Il s'agit 
d'un malade soigné par lui et vu plusieurs fois en con- 
sultation par M. Charoot, qui a bien voulu nous re- 
mettre les notes qu'il avait prises sur son compte. 

Obs. I (communiquée par MM. Charoot et Troisier). — Pa- 
ralysie bulbaire totale à début ophthalmoplégique, 

M. X..., âgé de quarante-quatre ans, Israélite, avait un père, 
vif et emporté, qui est mort diabétique à l'âge de soixante ans. 
Sa mère est encore vivante et aussi diabétique. 

Lui-même, d'un caractère calme, n'a jamais eu d'accidents 
nerveux avant l'apparition de la maladie actuelle. Il nie toute 
infection syphilitique. En septembre 1887 il fit une chute de 
voiture, ayant causé une plaie contuse du front du côté droit, 
sans commotion cérébrale, et des fractures des bras. 

En juillet 1889, M. X... prenait part aux travaux du jury de 
l'Exposition universelle de Paris. Il déployait une grande acti- 
vité et se surmenait. C'est alors que survinrent les premiers 
troubles oculaires. Le D>^ Meyer^ consulté, constate d'abord « en 
septembre une paralysie de la sixième paire gauche, puis en 
octobre une paralysie incomplète de la troisième paire droite. 
Les pupilles étaient normales ; ni myosis, ni symptôme d'Âr- 
gill Robertson. Réaction lente à la lumière. Réflexes conservés. 
Aucune lésion du fond de Toeil. Les fonctions visuelles, sauf la 
diplopie, sont normales. » Un certain degré de ptosis et de 
strabisme divergent. 

M. Peter, consulté à cette époque, constate la paralysie du 
moteur oculaire commun de côté droit. Traitement : iodure 
de potassium, électrisation. 

Le malade est vu pour la première fois par M. Troisier à la 
fin de septembre 1889. La paralysie de la troisième paire droite 
n'était pas modifiée. Elle resta stationnaire. Il n'y avait alors 
ni céphalée ni douleur périorbitaire. Pas de douleurs fulgu- 
rantes. Pas de vomissements. 

Le 4 novembre^ première consultation de M. Charcot. On 
note la paralysie oculaire. Pas d'autres symptômes. Pupilles 
peu sensibles h la lumière. Réflexes rotuliens conservés. De- 
puis une quinzaine de jours déjà il y avait une légère diffi- 
culté de la parole, tenant à une gêne à peine appréciable dans 
les mouvements des lèvres et de la langue. Mais ce phénomène 
était passager, et il ne fut pas remarqué d'une façon très nette 

Charcot. 14 
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ce jour-là. Cet embarras de la parole s'accentua peu à peu, et 
il devint très évident dans le courant du mois de décembre. 
En même temps il se produisait de la dysphagie, mais à un 
faible degré tout d'abord. 

12 janvier 1890. Consultation de M. Charcot. Copie de l'en- 
tête de l'ordonnance : « Persistance des symptômes oculaires. 
De plus, depuis six semaines, une certaine difficulté de la dé- 
glutition ; voix nasonnée, un peu de parésiç de certains mou- 
vements de la langue. » , 

19 février 1890. Nouvelle consultation. Etat stationnaire. On 
prescrit le traitement antisyphilitique mixte (iodure de potas- 
sium, 3 grammes, et frictions hydrargyriques pendant un mois) 
et des pointes de feu le long de la nuque. 

Dans la suite, les phénomènes signalés plus haut s'accen- 
tuent de jour en jour. On remarque en outre de la difficulté à 
mâcher les aliments. 

Le 27 mars, nouvelle consultation de MM. Charcot, Peter, 
Troisier et Moutard-Martin. Outre les lésions oculaires sur les- 
quelles nous reviendrons plus loin, on constate que le malade 
commence à parler du nez depuis février. De plus, il avale 
souvent de travers ou laisse refluer les liquides par les fosses 
nasales. Il ne peut manger que de la bouillie, et encore diffi- 
cilement. 

Aujourd'hui le nasonnement est tel que la parole est presque 
indistincte. Pe plus, le malade sent ses lèvres <t comme paraly- 
sées » et ne peut plus siffler. 

Il tire bien sa langue, qui a l'aspect normal^ mais il ne peut 
eh relever la pointe en crochet, ni la creuser en gouttière. 

Il peut ouvrir la bouche, mais il ne peut serrer quelque 
chose entre les dents, ni mâcher, surtout du côté gauche. Le 
doigt placé entre les dents est à peine serré. Il ne peut faire à 
droite ni à gauche aucun mouvement de diduction de la mâ- 
choire. 

On ne constate aucune secousse fibrillaire dans les lèvres ni 
dans la langue. 

Pas de troubles de la sensibilité, ni sur la face ni dans la 
bouche. Le réflexe pharyngien est très développé. 

Pas de céphalée. Pas de troubles intellectuels quelconques. 

Pas de troubles vésicaux. 

Rien aux membres ; pas de parésie ni d'atrophie. Les réflexes 
rotuliens sont présents. 

L'appétit est conservé. La santé générale est intacte. 

L'examen des yeux pratiqué par M. le D"* Parinaud donne le? 
résultats suivants : 

Ophthalmoplégie externe double incomplète. — Tous les 
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mouvements associés des yeiix sont intéressés, principalement 
les mouvements de latéralité. Le mouvement d'élévation est 
incomplet^ l'abaissement s'exécute mieux. 

La diplopie n'a rien de caractéristique, elle est surtout dé- 
terminée par la prédominance de la paralysie sur Toeil droit. 

L'accommodation n'est pas altérée. Les pupilles égales et de 
grandeur normale réagissent, mais faiblement, à la lumière et 
à l'accommodation. 

Il y a un léger ptosis de l'œil droit. 

L'acuité visuelle est sensiblement normale dans les deux 
yeux : 

O.D. M = — 2D. V=:f;O.G: M r= — 3 D. V —^. 

Pas do modification du champ visuel ni de dyschromatopsie. 
Pas de lésion du fond do l'œil. 

' Au mois de mai 1890 : les symptômes étalent restés à peu 
près les mêmes. On ne constatait pas de nouveaux syftiptômes 
biilfctôires : pas d'accélération du pouls, pas de troubles cardia- 
ques ni respiratoires. Il n*y avait toujoum ni parésïe ni atro- 
phie au niveau des membres. 

Il s'agit là bien nettenaent d'un cas de paralysie bul- 
baire totale à début ophthalmoplégiquo. Dans le suivant, 
le début se fait au contraire par les signes paralysie la-' 
bio-glosso-laryngée. On peut le classer sous la rubrique 
de paralysie bulbaire totale à début glossoplégique. 

Obs. II. — Paralysie bulbaire totale à début glossoplé* 
gique; paralysie faciale; ophthalmoplégie externe (1). 

Jeune fiUe de trente et un ans, d'origine anglaise/ née d'un 
pcre ataxique. 

Début de la maladie il y a trois ans par l'apparition lente et 
progressive du trouble de la parole. Il y a deuxans les yeux 
se prirent à leur tour (la malade s'en aperçut par la diplopie). 

Aujourd'hui (mai 1890) maigreur extrême, due plutôt à de 
Pamaigrissement simple qu'à de l'atrophie musculaire véri* 



(1) Cette malade a été observée à la consultation particulière de 
M. le P' Charcot qui a bien voulu m'autoriser à prendre son. 
observation et à l'insérer dans Is mémoire cité plus haut. C'est â 
elle qu'il est fait allusion dans la leçon précédente. (V. p. 99). (G.G.)« 
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table, car tous les mouvements, bien que faibles, sont conservés. 
La malade n*a jamais été bien grasse, mais c'est depuis trois 
ans que l'amaigrissement a fait de tels progrès. 

Trouble de la parole extrêmement prononcé. Elle ne peut 
arriver à parler qu'en mettant les doigts sous le plancher de la 
bouche, au-dessous du menton, comme pour soulever le plan- 
cher et la langue, qui sont flasques et qui tombent. Nasonne* 
ment très accentué. Elle ne peut souffler ni siffler. 

Paralysie faciale supérieure pas absolue. Cependant impos- 
sibilité de fermer les paupières complètement. Grande faiblesse 
et gêne des mouvements de plissement de front et de rappro- 
chement des sourcils. 

La langue ne peut pas être tirée au dehors, ni mise en gout- 
tière; la pointe ne peut pas être relevée en haut. Elle est très 
légèrement atrophiée, nullement trémulante. 

Le voile du palais est flasque et tombant. 

Ophthalmoplégie externe double, presque complète. Possi- 
bilité dei quelques mouvements à droite et à gauche, en haut 
et en bas, mais très limités. Le mouvement du globe oculaire 
en haut ainsi que le relèvement de la paupière supérieure sont 
absolument impossibles. Le ptosis est d'ailleurs très accentué. 

Jamais de crises d'étouffement, ni cardiaques. Pouls très 
fréquent = 132. 

Faiblesse extrême. 

Rien dans la poitrine. Énorme souffle au premier temps du 
cœur, remplissant tout le devant de la poitrine, de sorte qu'il 
est & peu près impossible de se rendre compte s'il appartient à 
la pointe, à la base ou s'il est simplement d'origine inorga- 
nique. 

Les réflexes tendineux des membres supérieurs et inférieurs 
sont normaux. 

Le réflexe massétérin semble un peu augmenté. 

A côté de ces cas de lésions limitées au bulbe (polio- 
encéphalite), il convient de placer ceux dans lesquels 
le mal s'est étendu aux portions similaires de la moelle 
épinière, c'est-à-dire aux cornes antérieures de subs- 
tance grise (polioencéphalomy élite). L'altération porte 
alors sur la totalité des parties motrices de Taxe gris 
bulbo-méduUaire, depuis le pédoncule cérébral jusqu'à 
la fin de la moelle lombaire. L'ophthalmoplégie externe 
s'associe à l'atrophie musculaire progressive le plus 
souvent et de la façon la plus accentuée. La paralysie 
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labio-glosso-laryngée occupe dans ces cas seulement le 
second plan, et même dans certains, au moins à une 
certaine période de leur évolution, peut faire complète- 
ment défaut. Dans les trois observations qui suivent, 
nous la rencontrons deux fois et toujours à un degré 
beaucoup moins prononcé que Tatrophie musculaire et 
les symptômes de paralysie bulbaire supérieure. On ne 
saurait dire quelle est l'explication de ce phénomène, 
qui paraît cependant exister le plus souvent dans les cas 
de ce genre. 

Notre premier malade est un ancien peintre en voi- 
tures^ âgé de quarante et un ans, qui, à part deux atta- 
ques de coliques de plomb et des crises d'automatisme 
ambulatoire datant de sa jeunesse, a joui d'une bonne 
santé jusqu*en 1888. A cette époque, ses mains devin- 
rent faibles, inhabiles à manier le pinceau et maigrirent 
d'une façon notable ; les bras, les épaules s'atrophièrent 
à leur tour au point de le rendre impotent. La chute 
des paupières survint un an après le début des premiers 
accidents. Actuellement, le malade présente le faciès 
d'Hutchinson : tous les muscles extérieurs de Tœil, et 
ceux-là seuls, sont intéressés. L'ophthalmoplégie ex- 
terne est accompagnée d'une ébauche de paralysie bul- 
baire inférieure : la déglutition est légèrement troublée, 
les liquides sont quelquefois avalés de travers et re- 
fluent par le nez, la voix est faible, un peu cassée, un 
peu nasonnée. L'amyotrophie est considérable au niveau 
des membres supérieurs, du thorax et du cou, si bien 
que les bras sont ballants le long du tronc et que la tête 
insuffisamment maintenue est entraînée on avant par 
son propre poids. Les muscles de la cuisse et du mollet, 
bien qu'ils ne paraissent pas atrophiés, sont le siège de 
secousses fibrillaires très marquées. Au point de vue 
électrique, il existe une diminution de Texcitabilité fa- 
radique et galvanique encore plus prononcée que ne Test 
l'atropliie, mais sans inversion de fornmle. Les ré- 
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flexes tendineux sont absents aux membres supérieurs, 
le réflexe patellaire est affaibli à droite, à peu près nor- 
mal à gauche. Enfin les sphincters fonctionnent bien et 
la sensibilité n*est pas altérée. Phénomène curieux à 
noter dans l'espèce et dont nous discuterons plus loin 
la valeur à propos du diagnostic de la polioencéphalo- 
myéliteavec l'atrophie myopathique, il existe à droite et 
à gauche une sorte de rétraction tendineuse dans le bi- 
ceps s'opposant à l'extension complète de Tavant-bras. 
Il s'agit bien là de rétraction tendineuse ou musculaire 
et non de contracture spasmodique, puisque les réflexes 
tendineux, loin d'être exagérés, font défaut aux mem- 
bres supérieurs. 

Obs. m. — Polioencéphalomy élite, 

Br.,., Henri, 41 ans, peintre en voitures. 

Antécédents héréditaires. — Le malade n'a jamais connu 
son père non plus que sa famille paternelle. Du côté ma- 
ternel, on ne retrouve absolument rien dans ]es antécédents. 
La mère, qui est morte d'une'pleurésie à trente sept-ans, avait 
toujours été bien portante. Le grand-père était garde fores- 
tier; c'était un ivrogne qui est mort alcoolique. La grand'mèro 
est inconnue. Le malade, parmi ses oncles et tantes^ n'en a 
connu qu'un seul qui est mort des suites d'une amputation de 
jambe, après avoir été bien portant toute sa vie. Il a une sœur 
dont la santé est bonne, mariée depuis deux ans, sans enfant, 

Antécédents personnels. — Le malade ne se rappelle avoir 
fait aucune maladie étant enfant. 

De quatorze à dix-huit ans il eut des crises d^automatisme 
ambulatoire, probablement d'origine épileptique. Il ne peut 
pas donner de renseignements bien précis sur ces crises. 
Cependant on arrive à savoir qu'elles étaient précédées 
d'une toute petite attaque convulsive très courte, et que sou- 
vent pendant leur durée le malade urinait dans son pantalon. 
Il ne se rappelle pas s'être jamais mordu la langue. Les crises 
étaient accompagnées d'une perte absolue de la connaissance ; 
elles duraient environ une heure ou deux au maximum, et le ma- 
lade allait et venait, prononçait des paroles incohérentes pen- 
dant ce temp9,sans jamais accomplir un acte criminel ou répré- 
hensible. Le retour h la connaissance se faisait sans crise con- 
vulsive, spontanément, et dans le reste de la journée le malade 
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était abattu, fatigué, avait mal à la tête. La crise n'était 
annoncée par aucun phénomène spécial sinon par une sorte 
de malaise général, de lassitude. Elles avaient lieu sans heure 
fixe, à un moment quelconque de la journée, jamais [pendant 
la nuit. Elles cessèrent un beau jour de se produire, sans que 
l'on puisse assigner une cause quelconque à la guérison. Le 
malade n'a jamais remarqué^de crises comitiales véritables pen- 
dant la nuit ni à aucun autre moment. 

A dix-huit ans il eut une attaque de coliques de plomb. Il 
avait commencé son métier de peintre en voitures à l'âge de 
quinze ans. 

A vingt et un ans, il partit comme soldat dans l'infanterie de 
marine. Après avoir fait la campagne de 1870 à 1871, pendant 
laquelle il n'eut ni maladies ni blessures, il acheva son service 
dans les colonies et prit la fièvre intermittente au Sénégal. 
Vers la fin de son temps il était à Cayenne, lorsqu'une nuit il 
escalada le mur de la caserne et alla se promener par la ville, 
n'ayant pour tout vêtement que son pantalon d'ordonnance et 
sa chemise. Il était de nouveau dans une de ses crises d'auto- 
matisme qui avaient cessé depuis six ans (il avait alors vingt- 
quatre ans). Il reprit connaissance au milieu de la ville, très 
étonné de se trouver là à pareille heure et dans un pareil cos- 
tume ; et il se disposait à rentrer à la caserne, lorsqu'il fut 
rencontré par une patrouille et emmené au poste. Il s'était 
souvenu tout de suite de ses anciennes crises et demanda à être 
soumis à Texamen d'un médecin de marine dont l'avis fut con- 
forme à la décision prise par l'autorité militaire, qui l'avait 
puni pour cette faute de sept mois de séjour au Sénégal. 

Rentré à Versailles, il reprit son métier de peintre en vol* 
tures et quelque temps après eut une seconde attaque de co« 
liques de plomb. Depuis cette époque (1876) jusqu'en 1888, le 
malade n'eut absolument aucune maladie. • 

Histoire de la maladie actuelle, — Elle débuta dans le cou- 
rant de l'année 1888. Le malade ressentait continuellement 
une grande lassitude ; il lui devenait difficile de travailler ré* 
gulièrement, et souvent il manquait sa besogne pendant un, 
deux jours. A la fin son patron le renvoya, et déjà alors 
(octobre 1888) il se sentait incapable de continuer son métier. 
Il cessa donc tout travail à partir de ce moment. 

Il avait déjà remarqué que ses mains devenaient faibles. Les 
pouces étaient animés d'un léger tremblement, et souvent le 
pinceau s^échappait de ses mains. L'amaigrissement alla ainsi 
en progressant peu à peu et en envahissant les avant-bras, 
toujours en commençant par le côté droit. De l'avant-bras, 
l'atrophie remonta au bras^ puis à l'épaule, et enfin, au mois 
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d'octobre 1889, lorsque le malade entra à THôtel-Dieu, il était 
absolument impotent de ses membres supérieurs. 

Déjà depuis plusieurs mois, depuis septembre 1890 environ, 
il s*apercevait que ses paupières tombaient et qu'il ne pouvait 
les relever comme tout le monde. Mais il.n'avait rien remarqué 
en ce qui concerne les mouvements des globes oculaires, et 
n'avait point souffert de diplopie. 

Il séjourna environ trois mois à THôtel-Dieu et pendant ce 
temps on remarqua qu'il avait quelque chose aux yeux ; on parla 
de le faire examiner par M. le professeur Panas. Mais à cause de 
Tencombrement produit à THôtel-Dieu par l'épidémie de grippe 
de 1889-1890 il fut évacué à l'hôpital Laënneo, où il entra au 
service de M. le D' P. Marie. Il resta là deux mois environ, et 
pendant son séjour il s'aperçut qu'il éprouvait une certaine 
fatigue en marchant. Il était logé dans un service provisoire 
d'hiver sous les combles, et pour^monter et descendre les esca- 
liers il se fatiguait rapidement. 

Sorti de Laënnec, il rentra chez lui, y passa un mois et demi 
(avrils mai 1890) et entra enfin à la Salpètrière. Depuis la date 
de son entrée à THôtel-Dieu jusqu'à ce moment, les lésions 
n'avaient point augmenté du côté des membres supérieurs, 
l'impotence et l'atrophie étaient restées dans le même état. 

État actuel, — Ce qui frappe tout d'abord chez ce malade, 
quand on Texaminei^assis etj à Tétat de repos, c'est l'expression 
de ses yeux immobiles avec les paupières demi-tombantes, qui 
donne à sa physionomie un caractère de tristesse et presque 
d*hébétude tout spécial. Il n'existe cependant aucune trace 
de paralysie faciale ni à droite ni à gauche. Les yeux seuls 
sont intéressés. 

On trouve là en effet tous les caractères d*une ophthalmo- 
plégie externe sinon absolue^ du moins très accentuée. L'exa* 
men ophthalmologiquo pratiqué par M. Parinaud le 28 mai et 
le 4 juin 1890 donne en effet les résultats suivants : Myopie = 
— 0,75 ; O. D. = 5/7 ; O. G. — 5/10. Pas de paralysie de Taccom- 
modation. Le punctum proximum est à 10 ou 15 centimètres. 
Ptosis un peu plus prononcé à gauche qu*à droite. Quand on 
dit au malade d'élever les yeux, la paupière supérieure se re- 
lève d'une manière très incomplète. Les pupilles réagissent à 
l'accommodation et à la lumière. 

Ophthalmoplègie. — Tous les mouvements sont intéressés, 
mais d'une façon incomplète. Les mouvements latéraux vers 
la droite s^exécutent mieux. Le malade n'a jamais éprouvé de 
diplopie. Le champ visuel est normal, ainsi que le fond de l'œil. 

Les mouvements de la bouche et des lèvres s'exécutent par- 
faitement bien. Il n*y a pas de trace d'atrophie de la langue, qui 
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se meut bien en avant, en bas et latéralement. Mais le malade 
ne peut pas du tout en relever la pointe, ni la creuser en gout- 
tière. La langue reste immobile quand elle est au dehors, sans 
déviation, et elle n'est animée d'aucun tremblement fibrillaire 
ni de secousses vermiculaires. 

11 existe quelques troubles de la déglutition, mais assez peu 
accentués. Les solides sont généralement bien avalés ; les li- 
quides au contraire sont quelquefois « avalés de travers i ou 
encore passent par les fosses nasales. Cet accident n'arrive 
d'ailleurs pas très souvent. 

Le malade dit que depuis six ou sept mois sa voix s'est cassée 
et qu'il a commencé à parler un peu du nez. Il siffle parfaite- 
ment bien et souffle énergiquement, sans que Tair reflue dans 
les fosses nasales. L'examen laryngoscopîque pratiqué par 
M. Cartaz le 7 juin 1890 a donné les résultats suivants : Ré- 
flexes pharyngiens conservés. Sensibilité du voile du palais et 
de la paroi postérieure du pharynx et du larynx normale. Pha- 
ryngite chronique. Epiglotte rabattue sur le larynx, revenue 
sur elle-même en tuyau, mais laissant bien voir le larynx dans 
les mouvements de phonation. Cordes vocales larges, un peu 
rouges. Mouvements normaux. Dans l'émission des sons un 
peu élevés, l'adduction des cordes n'est pas absolue ; il reste 
un très léger hiatus. Pas de paralysie, ni d'altération de la 
muqueuse en dehors de la légère rougeur [congestive de la 
muqueuse des cordes. 

Uatrophie musculaire est considérable au niveau du cou, 
du thorax et des membres supérieurs. Elle n'existe pas au ni« 
veau de la face. Au cou elle prédomine pour les muscles 
de la région postérieure, qui ont en grande partie disparu 
(muscles des gouttières vertébrales, portion supérieure du tra- 
pèze, etc.). Il en résulte que la tête du malade n'est plus sou- 
tenue dans la position verticale et qu'elle tombe en avant dans 
la flexion. La septième vertèbre cervicale est extrêmement 
saillante, beaucoup plus qu'à Tétat normal, et au-dessus d'elle 
il existe un véritable coup de hache. 

Au niveau des épaules on constate une atrophie notable des 
deltoïdes et des muscles de la ceinture scapulaire: sus-épineux, 
sous-épineux, grands pectoraux. L'atrophie est à peu près égale 
des deux côtés, beaucoup moins prononcée pour les grands 
pectoraux, à son maximuh au niveau des deltoïdes. Aux bras^ les 
biceps ont à peu près disparu ; les triceps persistent encore^ assez 
volumineux. Il existe au niveau des deux coudes une véritable 
rétraction tendineuse des biceps qui empêche Textension com- 
plète de l'avant- bras sur le bras et dessine une corde fort nette 
dans ce mouvement. La supination complète est également 
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empêchée. Aux avant*bra8 l'atrophie porte surtout sur les ex- 
tenseurs. Mais au premier abord elle paraît se répartir à peu 
près également, et le segment de membre a conservé presque 
complètement sa forme. Aux mains la paume présente Tapla^ 
tissement de la main de singe. Les éminenoes thénars sont plus 
affectées, surtout à gauche. 

Au point de vue de la motilité, les mouvements d'extension 
en arrière de la tête ne présentent presque point de force. Le 
mouvement de flexion au contraire^ ainsi que celui qui résulte 
de l'action du sterno-cléido*mastoïdien, est assez énergique. 
A l'épaule, diminution extrême de la force des sus et sous-épi- 
neux, des sous-scapulaires. Perte presque absolue des mouve- 
ments des deltoïdes. Les pectoraux conservent relativement 
assez de force. Les mouvements d'extension de l'avant-bras 
sur le bras sont forts et présentent une grande résistance aux 
mouvements passifs contraires. La flexion au contraire est à peu 
près impossible. La flexion de la main, la flexion des doigts,sont 
assez énergiques. Il n^enest pas de même de l'extension de ces 
diverses parties qui est très faible et résiste à peine aux mouve- 
ments passifs contraires. La supination existe à peine; la prona- 
tion au contraire, quoique beaucoup moins forte qu'à l'état 
normal, présente cependant une certaine énergie. Aucune force 
dans les mouvements d'opposition et d'adduction des pouces. 

Les membres inférieurs, la moitié inférieure du tronc, pa- 
raissent au premier abord absolument indemnes. Les cuisses 
ont conservé leur forme normale, ainsi que les jambes. La ré- 
sistance à tous les mouvements de la cuisse, de la jambe et du 
pied est considérable des deux côtés. Mais on remarque dans 
divers muscles de la cuisse et de la jambe, à droite et à gau- 
che, des secousses fibrillaires assez intenses et presque conti- 
nuelles. Ces secousses sont assez considérables^ au dire du 
malade, pour soulever quelquefois ses couvertures lorsqu'il 
est au lit. Ce phénomène n'existe pas au niveau des membres 
supérieurs ni du cou ; on le constate seulement aux mains et 
en particulier aux éminences thénars^ que l'on voit fréquem- 
ment agitées par des secousses fibrillaires assez intenses pour 
faire trembler les pouces* 

Mensurations : 

Jambe, partie moyenne du mollet. . j ^ ^ 33 ^^*' *'^ 

l D r= 43 — 



Cuisse, tiers inférieur 



G =^ 43 



Avant-bras, tiers supérieur j i; xj _ .,:) 

Bras, partie moyenne ........ j q Zl Tg H 



i 
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Les réflexes tendineux des iffembres supérieurs manquent 
totalement. Aux membres inférieurs le réflexe rotulien droit 
est très affaibli, mais non complètement aboli. Le gauche est 
à peu près normal. 

Nulle part on ne constate de troubles de la sensibilité^ ni au 
contact, ni à J^. douleur, ni à la température. Le sens articu- 
laire et musculaire est partout conservé. Le malade n'a jamais 
éprouvé de douleurs vives, sinon de temps en temps dans les 
épaules et la partie supérieure des bras, et encore n'étaient- 
elles pas d'une grande intensité. 

Etat général un peu faible. Perte d'appétit, ou du moins ap- 
pétit capricieux, dégoût pour certains aliments. Sommeil bon. 
De temps en temps des cauchemars (chute dans des trous) . 
Quelques pituites le matin, pas de tremblement. Il avoue avoir 
fait quelques excès alcooliques au début de sa maladie^ lorsque, 
accablé d'une lassitude perpétuelle, il buvait de l'alcool pour se 
donner des forces. En dehors de cela pas d'excès de boissons. 

Examen électrique des muscles, pratiqué par M. Vigoureux : 
Côté droit (29 juin 1890). Excital3ilité faradiquo et galvanique 
complètement abolie pour le biceps, le brachial antérieur, le 
long supinateur, les radiaux externes. L'excitabilité galva- 
nique intense du nerf radial, dans la gouttière, provoque une 
faible contraction dans le long extenseur du pouce, l'extenseur 
commun des doigts, le cubital postérieur et rien dans les autres. 
Grand pectoral : normal, mais faible. Deltoïde : excitabilité 
faradique et galvanique extrêmement diminuée; se contracte 
mieux par l'excitation indirecte. Triceps : légère diminution 
d'excitabilité aux deux courants. Extenseur commun des doigts: 
très grande diminution d'excitabilité. Cubital postérieur ; nor- 
mal. Muscles abducteurs et extenseurs du pouce : néant, ex- 
cepté pour le court extenseur, qui est faiblement excitable fara- 
diquement. Interosseux dorsaux: contraction avec le maximum 
du courant faradique, plus faible pour les deux premiers. Mêmes 
réactions pour le courant galvanique. Thénar ; inexcitable. Nerf 
cubital au poignet : faible adduction du pouce et du petit doigt. 
Hypothénar : pas de réaction galvanique (à cause de la grande 
résistance de la région) ; réaction faradique à peu près nor- 
male. Muscles abdominaux moins excitables aux deux courants. 
Muscles de l'épaule et du cou également très peu excitables 
(sous-épineux, trapèze, rhomboïde, grand dentelé). En somme, 
diminution de l'excitabilité faradique et galvanique, encore 
plus prononcée que ne Test l'atrophie, mais sans inversion do 
la formule. 
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En septembre 1891» le fllalade, qui n'a pas quitté le 
service de la Salpêtrière, est toujours à peu près dans le 
même état, en ce qui concerne l'atrophie musculaire 
des membres supérieurs. Le mal s'est un peu aggravé 
au niveau des membres inférieurs. L*atrophie com- 
mence à se manifester à ce niveau, bieii qu'elle soit en- 
core fort peu accentuée et qu'elle n'atteigne que les 
cuisses. Mais les symptômes de paralysie labio-glosso- 
laryngée ont assez notablement augmenté* La voix est 
tout à fait nasonnée ; le voile du palais est flasque et 
tombant; les aliments refluent souvent dans les fosses 
nasales pendant l'acte de la déglutition. On ne constate 
pas d'accélération du pouls ni de crises d'étouffement. 

En ce qui concerne la paralysie bulbaire supérieure, 
aucun autre noyau ne paraît avoir été envahi. Les mou- 
vements de la face s'exécutent toujours normalement. 
On ne constate d'ailleurs aucun changement dans 
l'ophthalmoplégie. Le ptosis est toujours le même, ainsi 
que l'immobilité des globes oculaires et le malade pré- 
sente à un haut degré tous les caractères du faciès 
(V Hutchinson . 

Le second malade, qui présente les signes de lapo- 
liencéphalomyélite, le nommé Peyn..., est un homme 
de trente-sept ans, de taille et de corpulence athlétiques. 
En septembre 1889 il se fractura le péroné droit et 
s'aperçut, lorsqu'il voulut se lever et marcher, une 
soixantaine de jours après Taccident, que ses jambes 
étaient lourdes et le portaient difficilement. A la fin de 
décembre ses paupières gauche et droite tombèrent 
l'une après l'autre. Quinze jours après, ses mains n'a- 
vaient plus de force. Tout alla de mal en pis, si bien 
qu'après quatre mois de maladie, Peyn..., complète- 
ment inflrme, demandait à entrer à la Salpêtrière. L'a- 
trophie était prononcée au plus haut point au bras, à 
l'épaule, à la cuisse et à la jambe. Le ptosis était très 
accusé à gauche, et le malade y remédiait en partie en 
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contractant son frontal. Aujourd'hui la maladie est en 
voie d'amélioration : la chute de la paupière gauche est 
à peine perceptible, les globes oculaires sont beaucoup 
moins fixes qu'auparavant, et le malade, qui ne pouvait 
même pas se tenir debout, commence à marcher avec 
des béquilles. Néanmoins, Tétat des membres supé- 
rieurs est resté stationnaire. Les muscles sontflasqueSj 
animés de secousses fibrillaires et peu excitables élec- 
triquement, quel que soit le genre de courant employé; 
la réaction de dégénérescence fait défaut. Les réflexes 
sont absents aux membres supérieurs et il n'y a ni pa- 
ralysie des sphincters ni modification de la sensibilité. 

Obs. lY, — Polioencéphalomy élite, — Peyn..., trente-sept 
ans, entré à la Salpêtrière le 15 avril 1890, salle Prus, n» 10. 

Antécédents hénéditaires. — Mère morte ictérique à 
soixante-deux ans. Père en bonne santé, ni alcoolique ni ner« 
veux. Pas d'affections' nerveuses dans la famille du côté des 
ascendants. 

Antécédents personnels, — Il est le sixième et dernier 
enfant ; trois enfants sont morts du croup ou de convulsions. 

Il est marbrier et travaille moitié debout, moitié à genoux, 
(carrelage) et passe environ quarante jours par an dans les 
caves, employé au dallage. Il boit en moyenne un litre et demi 
de vin chaque jour, mais il fait de temps en temps des excès 
et va jusqu'à boire alors cinq et six litres; il supporte bien la 
boisson ; il ne s'enivre pas. Pas de syphilis. 

A seize ans, il contracta la fièvre typhoïde. En 1868, il se 
fractura le poignet gauche en glissant sur le trottoir. Il fut ré- 
formé du service militaire pour une hernie. Au mois de 
septembre dernier, il portait un marbre de 60 livres, lorsqu'en 
marchant sur le rail d'un tramway il renversa en dedans la 
plante du pied et se fractura le péroné droit en tombant. Il 
resta couché pendant cinquante-sept jours. — Deux ans au- 
paravant il avait eu le troisième orteil du pied droit écrasé par 
la chute d'un marbre. 

Lorsqu'après sa fracture du péroné, vers le milieu de dé- 
cembre, il commença à se lever, il dut se servir de béquilles 
pour marcher; mais bien viti^il remarqua que les genoux flé- 
chissaient, que les jambes le "portaient difficilement, qu'elles 
étaient lourdes; ce fut d'abord la jambe gauche qui lui parut 
faible, puis ce fut le tour de la jambe droite. Une fois à genoux, 



'222 MEMBRES* SUPÉRIEURS. 

il ne pouvait se relever. Il était obligé de saisir la rampe de 
Tescalier pour monter chez lui. 

Â la fin de décembre, chute de la paupière gauche^ assez 
complète pour cacher la vue du jour; une semaine environ 
après la chute de la paupière gauche, la paupière droite tomba 
à son tour ; alors la paupière gauche se releva pour retomber 
bientôt après. Pendant ce temps les membres inférieurs conti- 
nuaient à s'affaiblir et à s'atrophier. 

A partir du 1" janvier, le malade cessa de sortir de chez lui. 
Il faisait quelques pas dans son appartement^ appuyé sur une 
canne ou à Taide de béquilles. A cette époque^ il s'aperçut que 
la main gauche était plus faible qu'auparavant ; bientôt il en 
fut de même de la main droite et du bras. 

Depuis un mois, le malade ne peut regarder de côté ; il est 
obligé |de tourner la tète. De temps en temps il voit double : 
les deux objets sont écartés de 20 centimètres et ne sont pas à 
la même hauteur. 

État actuel. — Homme vigoureux en apparence, de haute 
stature, qui ne présente aucun trouble des fonctions orga- 
niques. On rapporte à la consultation assis sur une chaise : il 
ne peut se tenir debout. La chute partielle de la paupière 
gauche, le peu de mobilité du regard, donnent à 1^ physiono- 
mie un aspect particulier sur lequel nous reviendrons plus 
loin. Les bras sont presque collés au corps, les mains re- 
posent mollement sur les cuisses. 

Membre supérieur gauche, — Dynamomètre =: 0. La main 
ne serre pas du tout. La paume forme un creux que le malade 
ne peut faire disparaître. Le pouce et l'index seuls se relèvent 
assez bien ; les autres doigts ne peuvent se relever complète- 
ment. L'annulaire et le médius ne peuvent ni se rappro- 
'cher ni s'écarter l'un de l'autre; le pouce se rapproche 
facilement de Tindex, et le petit doigt de l'annulaire. Les doigts 
incomplètement étendus se laissent fléchir avec la plus grande 
facilité, même lorsqu'ils cherchent à résister. La flexion des 
doigts est pour ainsi dire nulle. Les muscles de :réminence 
théaiar et hypothénar sont fort atrophiés. Le poignet s'abaisse 
et se redresse avec difficulté ; ces mouvements n'offrent aucune 
résistance. L'avant-bras (en supination ou en demi-pronation) 
se fléchit assez complètement sur le bras .et s'étend même, sans 
résistance. Le bras s'écarte incomplètement du tronc, ne peut 
se porter ni en avant ni en arrière. L'élévation de l'épaule se 
fait assez bien. 
Mensuration de la circonférence : 

De l'avant-bras gauche à 7 cent, de rolccràiie . . =^23 cent. 1/2 
Du bras gauche à licent. de l'olécràne. • . . = 24 — 
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L'atrophie des muscles de l'avant-bras et du bras est mani- 
feste. 

Membre supérieur droit, — Dynamomètre= 10. Le médius 
ne se redresse pas; il reste toujours à demi fléchi; le petit 
doigt et l'annulaire se redressent imparfaitement. Les deux 
derniers doigts ne peuvent venir au contact de la paume ;de la 
main ; le pouce et l'index serrent mieux. 

L'adduction et l'abduction du pouce s'exécutent assez bien, 
mais n'offrent que peu de résistance. Les doigts se rapprochent 
et s'écartent péniblement. Le poignet. ne fléchit pas ; il se re- 
dresse incomplètement. Les fléchisseurs de Tavant-bras sur le 
bras sont relativement bien conservés. L^extension de l'avant- 
bras sur le bras n'offre aucune résistance. Les mouvements 
du bras : adduction, abduction, élévation, abaissement, se font 
bien et sont difficilement entravés. 

Mensuration de la circonférence : 

De Favant-brafl droit à 7 cent, de rolécràue. . . = 23 cent. l/'2 

Du brasdroit à 12 cent, de 1 olécrâne =25 — l/2> 

De chaque bras à l'insertion du grand pectoral. . := 27 -^ 1/2 

Membres inférieurs. — Mensuration de la circonférence : 

Côté droit. Côté gauche. 

n.. lo .»;eo« ( à 9 cent, de la rotule. 38 1/2 38 1/2 

De la cuisse. • j ^ 23 - - 50 52 

De la jambe à 20 cent, du bord supérieur de 
la rotule 33 33 1/2 

Il existe à droite comme à gauche un méplat très apparent 
au niveau de la partie inférieure des cuisses ; on sent aisément 
le fémur à travers les muscles atrophiés. Enfin toutes les 
masses musculaires de la jambe et de la cuisse présentent une 
mollesse remarquable, sauf le groupe des adducteurs. 

Â gauche : les orteils s'étendent assez bien, mais ne se flé- 
chissent pour ainsi dire pas. Le pied se redresse incomplète- 
ment et s'abaisse bien. Les péroniers ont peu d'action; il faut 
que le talon repose sur le plan du lit. L'action du triceps est 
tout à fait nalîe : étendue, la jambe retombe entraînée par son 
propre poids. La jambe se fléchit assez bien sur la cuisse, mais 
sans offrir de résistance. La flexion, l'extension, la rotation de 
la cuisse s'exécutent bien. Les adducteurs sont intacts. 

A droite : les orteils s'étendent assez bien, mais se fléchis- 
sent à peine. Le redressement du pied est très faible ; l'abais- 
sement s'exécute avec force. Action des péroniers très minime. 

Action du triceps nulle, la jambe ne peut s'étendre sur la 
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cuisse; elle se fléchit incomplètement. Le malade ne peut 
croiser la cuisse droite sur la cuisse gauche, et réciprQque- 
ment. La flexion, l'extension, la rotation de la cuisse se font 
avec une force assez considérable. L*adduction de la cuisse est 
parfaite. L'abduction est un peu affaiblie. 

Tronc, — Le malade, couché sur le dos, peut redresser le 
tronc ; il ne peut cambrer les reins. Les omoplates se rappro- 
chent et s'écartent aisément et vigoureusement de la colonne 
vertébrale. Les pectoraux sont bien conservés. 

Cou, — Les divers mouvements de la tête et du cou, flexion^ 
extension, rotation, inclinaison latérale, s'exécutent avec leur 
force normale. 

Réflexes. -- Le réflexe patellaire est aboli des deux côtés. 
Le réflexe du poignet est très faible. Les réflexes abdominal 
et crémastérien sont conservés. 

Vatrophie est extrêmement accusée au niveau des muscles 
des membres ; h part les adducteurs de la cuisse, qui ont con- 
servé leur puissance normale, il n'y a pour ainsi dire pas un 
seul groupe musculaire qui soit indemne. Elle est manifeste 
au niveau des éminences thénar et hypothénar, des avant-bras 
qui sont presque aussi volumineux à leur partie inférieure 
qu'à leur partie supérieure, des bras qui ont une forme cylin- 
drique, des épaules qui ont perdu leur rondeur habituelle et 
laissent percevoir les détails du squelette à travers le deltoïde 
réduit à une lame musculaire insignifiante. 

L'atrophie des membres inférieurs est très prononcée, particu- 
lièrement au niveau de la cuisse ; pour bien la mettre en relief 
il faut maintenir le malade debout. L'amaigrissement du tri- 
ceps est tel que le genou forme comme une forte saillie entre 
la cuisse et la partie supérieure de la jambe : on dirait un genou 
atteint d'hydarthrose ; cet aspect tient à la saillie que fait la ro- 
tule ballante, insuffisamment maintenue par un appareil liga- 
menteux et surtout musculaire trop faible. L^atrophie des 
muscles du mollet est également considérable. 

Il existe des secousses fibrillaires dans les muscles de la 
cuisse, du bras et de l'épaule ; elles sont peu fréquentes, mais 
ont été néanmoins constatées à plusieurs reprises. 

Il n'y a pas la moindre contracture ni le moindre phéno- 
mène spasmodique. 

Les modifications électriques sont exactement parallèles aux 
phénomènes atrophiques. Il faut un courant d'autant plus fort 
pour obtenir la contraction, que le muscle est plus atrophié, 
aussi bien avec Télectricité galvanique qu'avec l'électricité 
faradique. En somme, on peut dire qu'il y a diminution quan- 
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titative et non qualitative de Vexcitabilité musculaire; Vin* 
version de formule fait complètement défaut. 
Exemple: Membre supérieur droit. 

Nerf deltoïde galvanisation 14 élém., 65^ = KS néant. 

160 millim. = néant pour 1 a partie 
moyenne. 
'' - =rrricS^ 

galvanisation } ÎL^ÏSliS^îlnétt 
Nerf radial. . 20 éléments, 45» K8 = KS pour le 2® radial externe 

et les muscles du pouce, 
faradisation . 60 millim. = néant pour les trois 

portions. 

m . ^ « ) / 12 élém., 43° = KS contraction très 

Triceps . . . < ' f^-j^l^ 

galvanisation ^ ^^ ^^^^ ^ 550 ^ AS contraction très 

légère. 

— . .— = KO î ^^*^** 

Le malade accuse une sensation de froid permanente dans 
le membre inférieur droit. 

Pas d'adipose sous-cutanée, pas de troubles trophiques de la 
peau. 

Le malade ne souffre en aucun point des membres. 

La sensibilité est partout conservée, complèteinent intacte 
dans ses divers modes (frôlement, chatouillement, piqûre, froid, 
chaleur). 

Le sens musculaire n*est pas altéré, non plus que la sen- 
sibilité articulaire. 

Aucun trouble des sphincters (vessie, rectum). 

Rien à noter du côté des sens spéciaux (ouïe, goût, odorat). 
. Pas d'anesthésie de la face. 

Les muscles de la mâchoire (masséters, temporaux, ptéry* 
goïdiens) fonctionnent normalement. 

Les muscles de la face sont intacts. Rien à noter du côté du 
front, des joues, des lèvres, de la langue, au point de vue mus- 
culaire. Signalons seulement que par instants il existe une cer- 
taine difficulté dans l'articulation des mots. 

Pas de secousses fibrillaires de la langue. Réflexe massétérin 
conservé. 

Voici le résultat de Texamen laryngoscopique fait par 
M. Cartaz: 

Anesthésie du voile et du pharynx, ainsi que de la base de 

Chargot. 15 
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la langue. Réflexes trèi peu prononoéi. Senaibilité du larynx 
diminuée. Epiglotte normale. Oorde« vooalea normalei> (one< 

tionnant régulièrement. 

L'immobilité presque complète 4u regard donne i^ to phy- 
sionomie un aspect particulier. Les deux paupières sont légè- 
rement tombantes, particulièrement la paupière gauche. Le 
ptosia est du reste variable^ il est plus accusé le soir que le 
matin« plus prononcé un jour que Vautre. Le malade y remédie 
en contraotant le frontal ; aussi le sourcil gauche est-il tou- 
jours légèrement arqué et plus élevé que celui de droite. Rap- 
pelons qu'il existe un mode de traitement chirurgical du ptosls 
basé sur la suppléance du releveur de la paupière supérieure 
par le frontal (Procédé de Dransart et de Pagenstecher). 

E;çawen de M. Parinaud ; 0. ï>, — Paralysie de Tadduotiou 
et de Tabduotion assez complète ; paralysie moins complète de 
Vélévation ; l'abaissement s'exécute assez bien. O. G. — L'état 
est sensiblement le même. Pas de strabisme au repos. 

Pupilles égales réagissant à la lumière et pour la conver- 
gence ; un peu de parésie de Taccommodation. 

O. G. M = — 1. V = è PP* à ^;25 centim. avec + 2 dioptr. 

0, D. V = A avec •- 1 dioptr. 

Pas de dyschromatopsie. 

Pas de lésion au fond de rœil« 

Rétrécissement du champ visuel, également prononcé des 
deux côtés» h peu près oonoentrique^ variant à 40* en haut, à 
50^ en bas et en dehors. 

Ni albuminurie, ni polyurie, ni glycosurie. 

Pas de vertiges. Pas de somnolence. Mémoire exoellente. 

Depuis l'âge de vingt ans (il en a aujourd'hui trente-sept), 
il a été atteint plusieurs fois, à Tooeasion d*un ennui, d*un 
malheur, d'une perte d'argent, de oéphalalgie frontale bilaté- 
rale avec nausées. Le bruit et la lumière lui font mal. Il res- 
sent autour de Torbite du côté gauche de petits picotements, 
sans vision lumineuse, analogues à ceux qu'il éprouve lors- 
qu'on rélectriae sur le tabouret. Il a besoin de se coucher et 
de dormir. En général, l'aocès dure de douze à vingt-quatre 
heures. Six accès en tout. 

Depuis qu'il est dans le servioe, son état est à peu près sta* 
tionnaire. Sans accès de migraine, il ressent de temps en temps 
des picotements autour de l'orbite du côté gauche. 

Il commence à marcher avec des béquilles. On est obligé de 
le lever et de l'asseoir. Il serre la béquille avec Tiiidex et le 
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pouce, les autres doigts qo pouvant se fermeir. Les genoux ie 
relèvent assez bien et les pieds sedétaohent du sol. Il marohe, 
bien entendu, très lentement et ne peut monter une marche 
d'escalier. Néanmoins, le malade considère oe qu-il peut faire 
ai^ourd'hui oomme un grand progrès, 

• 
Tel était son état lorsque nous avons pria cette note, c'est-à* 
dire au mois de juillet, ^'amélioration s'est poursuivie^ ai bien 
qu'en août le malade pouvait se tenir debout seul et commen- 
çait à marcher sans béquilles, bien qu'il eût encore une atro« 
phie considérable du triceps. Il écrivait asseï facilement, ce 
qu'il avait cessé de faire depuis longtemps, mais était encore 
dans Timpossibilité de se boutonner lui-même* La sensation 
de refroidissement aux membres inférieurs était moins accusée, 
la coloration violacée moins intense; néanmoins, les malléoles 
étaient encore œdématiées h la fin de la journée. 

Le l*( octobre, le malade marchait dans la salle dont le par- 
quet venait d'être nouvellement ciré, lorsqu'il se fit en 
tombant une fracture de jambe au niveau du tiers inférieur» 
On lui appliqua un appareil plâtré pendant quarante-cinq 
jours* Au bout de ce temps, la consolidation était suffi- 
samment effectuée pour qu'on pût enlever l'appareil. Pendant 
toute cette période d'immobilisation au lit, les membres supé- 
rieurs avaient fait quelques progrès, mais les membres infé« 
rieurs avaient perdu oe qu'ils avaient gagné au mois de Juillet. 
Voici dans un même tableau les mensurations telles qu'elles 
ont été faites en juillet avant la fracture et telles qu'elles sont 
actuellement (23 novembre 1890) ; 

Juillet, Novemb, 

Avant-bras H 7 cent, de Foléerane j ^J*é frdît' 2? 25 ^'^ 

o X io ^ j r iA^.â«^ ) côt^ gauche. 24 1/2 24 1/2 

Bras à 12 cent, de loléerane. , • | ^^^^ g^^^^ ^5 1/2 26 

Îx n i. J 1 i. 1^ i côté gauche. 44 41 

^ 9 cent, de la rotule. \ ^^^^ droit. .41 41 

X OQ . ^ 1 ■ f 1. ).oôtô gauche. 53 60 

à 23 cent, de la rotule, ]• ^.^^ ^^^^^ ^ 5^ 49 

A ces deux cçis observés longtemps à Phôpital et sur 
lesquels nous avons pu recueillir tous les renseigne* 
ments désirables nous en joindrons un autre non moins 
intéressant. Il a été recueilli à la consultation partiou* 
lière de M. le professeur Charcot. 
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Obs. V. — Polioencéphalomyélite, 
Homme de 60 ans, médeoin. 
Les antécédents héréditaires ne sont pas connus. 
Dans les antécédents personnels on relève que le malade a 
dans sa jeunesse été atteint d'épilepsie. Cette maladie aurait 
cessé complètement depuis trente ans. Il; y quarante ans il 
eut un chancre mou, non suivi de symptômes secondaires. Il 
se maria dans la suite et eut plusieurs enfants biens portants. 
Il y a dix ans il souffrait assez fréquemment de migraines. 
En 1889 il eut un catarrhe de la vessie. 

Histoire de la maladie actuelle. — En janvier 1890 le malade 
fut atteint de l'influenza, qui guérit bien.^Quelque temps après, 
il s'aperçut que, dans l'espace de quinze jours, sa paupière 
supérieure se paralysait peu à peu. Puis survint la diplo- 
pie, enfin la paupière supérieure droite se , prit à son tour 
et à ce moment le malade était affecté d'un double ptosis. A 
ce moment il existait une ophthalmoplégie externe complète 
des deux côtés, constatée par un médecin de Varsovie qui fit 
dès ce moment le diagnostic de polioencéphalite supérieure 
de Wernicke. 

Les choses restèrent en cet état pendant quelque temps. Il 
n'existait alors aucune atrophie des membres. Les membres 
inférieurs présentaient seulement un certain degré de faiblesse 
ou, pour mieux dire, le malade, par suite d'une sorte de sensa- 
tion de tremblement des genoux, ne pouvait facilement rester 
debout. Mais il marchait bien et sans fatigue. 

Bientôt le mal s\iggrava et on vit apparaître une parésiedes 
extenseurs des doigts de la main gauche et plus tard de la 
main droite. En même temps les forces se perdaient et les 
muscles s'atrophiaient et devenaient mous et fiasques dans les 
deux membres supérieurs. 

Enfin dans les derniers temps apparut un certain degré de 
parésie du nerf facial gauche. 

Tous ces renseignements sont rapportés d'après les notes 
prises par le premier médecin qui vit ce malade et fit le 
diagnostic de polioencéphalite supérieure. Le traitement con- 
sista surtout dans rélectrisation des muscles atrophiés, l'admi- 
nistration de l'iodure de potassium à l'intérieur. JJn professeur 
de Vienne prescrivit des frictions mercuriellcs, qui furent 
suivies d'une salivation modérée et ne furent point poussées 
par le malade au delà de huit. Tout cela resta sans influence 
bien nette sur l'évolution de la maladie, qui était d'ailleurs 
sujette, presque d'un jour à l'autre^ à des oscillations tout à 
fait remarqu«'\bles. C'est ainsi que du jour au lendemain^ quel- 
quefois dans l'espace d'une môme journée, ou pendant la nuit. 
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le ptosis et rimmobilité des globes occulaîres diminuait, pour 
reparaître ensuite avec la même intensité, diminuer encore 
et ainsi de suite. Il en était de même pour la parésie des 
membres supérieurs. 

État actuel (juin 1890). — Le signe le plus frappant est le 
double ptosis, qui est très accentué des deux côtés, mais sur- 
tout à gauche. Le bord libre de la paupière supérieure couvre 
plus de la moitié de la cornée et le malade pour voir est obligé 
de relever la paupière avec son doigt. Il existe à droite et à 
gauche une ophthalmoplégie externe, non tout à fait com- 
plète, mais les quelques mouvements qui persistent (abaisse* 
ment) sont extrêmement restreints. La diplopie est presque 
continue et force le malade à ne jamais regarder que d'un 
œil. Pour regarder devant lui il soulève la paupière avec le 
doigt et renverse la tête en arrière afln de relever le globe ocu- 
laire que le droit supérieur est impuissant à mettre en mouve- 
ment. 

On ne constate pas de signes bien nets de paralysie faciale 
nucléaire. Le front présente à peu près ses plis transversaux 
normaux. L'œil se ferme entièrement par la volonté ; il n'existe 
ni à droite ni à gauche de paralysie de Torbiculaire des pau- 
pières. 

Mais on peut constater quelques signes, peu accentués à la 
vérité, de paralysie bulbaire inférieure. 11 existe une certaine 
gène et un certain degré de fatigue dans la mastication. A vrai 
dire l'orbiculaire des lèvres n'est pas nettement paralysé, le 
malade ne laisse pas écouler sa salive par les commissures 
labiales, mais il ne peut pas bien serrer ses lèvres « en cul de 
poule » et ne peut siffler. On n'observe aucun trouble de la dé- 
glutition, pas de nasonnement. pas d'atrophie de la langue. 

La tête est légèrement penchée en avant^ à cause de la fai- 
blesse des muscles de la partie postérieure du cou. On ne 
constate cependant pas de déformation bien nette de cette ré- 
gion ni d*atrophie manifeste des muscles. Ceux-ci résistent peu 
au mouvement passif de flexion de la tête en avant. 

Au niveau des membres supérieurs, la faiblesse va jusqu'à 
la paralysie. L'atrophie est très accentuée au niveau du del- 
toïde et des pectoraux des deux côtés, du biceps à gauche. 
Aux avant-bras, on constate, outre un certain degré d'amai- 
grissement et de faiblesse des fléchisseurs, une atrophie très 
considérable et une impotence des extenseurs de la main et 
des doigts. A gauche le deuxième, le troisième et le quatrième 
doigt, à droite le petit doigt sont complètement tombants et 
ne peuvent être relevés. Les éminences thénars et hypothé- 
nars des deux côtés sont relativement conservées ; l'atrophie 
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n'est pas très manifeste au niveau des espaces interosseut des 
mains et il n'existe pas de déformation de la main en griffe* 
Des deux oôtés les muscles longs supinateursaont relativement 
conservés. 

Les membres inférieurs sont affaiblis, mais on n*y peut 
constater aucune trace d'atrophie véritable. Les réflexes ten-* 
dineux du genou sont normaux ; ceux des membres supérieurs 
sont complètement absents. 

La sensibilité est intacte dans tous ses modes sur toute 
rétendue de la surface cutanée. Le malade se plaint d'une sen- 
sation très vive de refroidissement au niveau des paupières» 
des mains et des genoux ; mais on ne constate pas en ces points, 
ni ailleurs, et le malade n'y a jamais observé de changement 
de coloration ni de troubles trophiques véritables. 

Le malade dit avoir fréquemment constaté Texistence de 
secousses fibrillaires dans les muscles atrophiés de ses membres 
supérieurs. 

Les réactions électriques des muscles n'ont pu être recher- 
chées, le malade ne s'étant trouvé soumis à notre observation 
que pendant un temps fort court. Il retourna aussitôt dans son 
pays et nous avons appris plus tard quMl était mort au mois de 
juillet sans connaître la cause de cette terminaison. Il est 
possible que Ton ne doive pas l'attribuer au progrès de la ma- 
ladie elle-même. En effet le malade était médecin, se rendait 
parfaitement compte de son état, s'exagérait même peut-être 
la gravité du pronostic et parlait de mettre fin à ses jours. Il 
se peut qu'il ait succombé de cette manière. 

Bien que cette obBervation soit un peu incomplète à 
certains égards elle n'en est pas moins parfaitement 
caractéristique. La combinaison de rophthalmoplégie 
externe et de Tatrophie musculaire ne permet pas le 
doute un seul instant. 

Les lignes qui précèdent étaient écrites au mois de 
juin 1890. Depuis cette époque et postérieurement à 
l'impression de notre mémoire cité plus haut de 17co- 
nographie de la SalpêtrièrOj l'histoire de ce même ma- 
lade a été publiée par M. Goldflam (de Varsovie) (1) qui 

(1) Qoldflam. — Ein FM x>on Polioencephalitis superiory 
inferior und Poliomyelitia anterior nach Inftuenza mit 
tôdtlicher Ausgang*.. (Neurol. CtbL 1891, p. 162). 
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avait le premier porté chez lui le diagnostio de polio- 
enoéphalite supérieure et dont les notes nous avaient 
servi, ainsi qu'il est mentionné dans l'observation ci-- 
dessus, à reconstituer l'évolution de la maladie. Oet 
auteur donne avec quelques détails oomplémentaires la 
marche des accidents jusqu'au mois de mai 1890 et l'état 
actuel à cette époque, qui ne différé pas sensiblement 
de ce qui est noté dans l'observation précédente. Mais, 
de plus, il nous fait connaître l'état du malade à son re^ 
tour en Pologne. Les symptômes ophthalmoplégiques 
étaient à peu près les mêmes, soumis toujours à ces 
variations passagères qui sont notées dans Tobservation. 
Mais la lésion s'était accentuée du côté du bulbe : le ré- 
flexe pharyngien était diminué, les mouvements des 
lèvres fort affaiblis, la parole difficile et un peu bre- 
douillée. De plus, Texcitabilité électrique des muscles 
de la partie inférieure de la face était notablement di<> 
minuée. Enfin, le pouls étaitdevenu nettement irrégulier» 
Ainsi que nous l'apprenons par le travail de M. Ooldflam, 
le malade était mort d'une pneumonie, l'issue fatale 
ayant été sans doute favorisée par la présence des 
troubles cardiaques et respiratoires dont il était atteint. 

Dans ces trois cas de polioencéphalite, la maladie n'a 
pas évolué de la môme manière. Ohez le premier malade, 
le nommé Br . . . , elle est manifestement chronique et pro- 
gressive. Chez le second, le nommé Peyn..., elle a plutôt 
suivi une marche subaiguë avec rémissions, Enfin, dans 
le troisième cas, la mort est arrivée en sept mois» On 
trouve dans ces trois observations les trois modes sui- 
vant lesquels la polioencéphalomyélite peut accompli!* 
son évolution. 






La polioencéphalite avec ophthalmoplégle externe et 
atrophie musculaire pourrait ètfe confondue avec un 
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certain nombre d'autres affections, avec les maladies 
amyotrophiques en particulier. Pour la distinguer, ce 
qui doit être toujours possible, sinon facile, on s'appuiera 
sur quelques signes, qui, soit isolément, soit dans leur 
ensemble, présentent une valeur considérable à ce point 
de vue. 

L'habitus extérieur constitue à lui seul un élément 
important de diagnostic. Nous disons l'habitus exté- 
rieur tout entier et non pas seulement le faciès. On sait 
(v. plus haut n^ X) quels caractères spéciaux donne à la 
physionomie la présence de Tophlbalmoplégie externe. 
Nous ne reviendrons donc pas ici sur le faciès d*Hut' 
chinsoriy qui dès l'abord, à lui seul, attire invinciblement 
Tattention. 

En ce qui concerne la démarche, il n'y a rien de bien 
spécial à signaler ; c'est celle de tout individu atteint d'a- 
trophie des membres inférieurs. Le trouble peut aller de 
la simple faiblesse, s'accusant par une fatigue rapide à 
la moindre marche, jusqu'à l'impotence complète et 
Tusage forcé des béquilles ainsi que cela existait chez un 
de nos malades (Obs. IV). Lorsque l'atrophie a envahi 
les extenseurs de la jambe, on observe la démarche de 
steppeVj caractéristique de cette localisation, mais qui, 
dans l'espèce, n'acquiert pas une importance spéciale. 

L'habitus de la partie supérieure du corps présente au 
contraire beaucoup plus d'intérêt, eu égard à la localisa- 
tion la plus habituelle des lésions. Qu'il soit debout ou 
assis, le malade a toujours un certain port de tête, qui, 
joint à son faciès si particulier, ne peut manquer d'attirer 
le regard. La tête est immobile, légèrement penchée en 
avant, elle tourne difficilement à droite et à gauche, 
mouvement que cependant le malade est obligé d'exé- 
cuter fréquemment, car c'est le seul moyen qu'il ait, à 
cause de l'immobilité de ses yeux, pour diriger ses re- 
gards autour de lui. Lorsque l'atrophie des muscles de 
la partie postérieure du cou est très avancée, on voit 
entre la nuque et les épaules une sorte de dépression en 
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coup de hache, et dans ce cas la flexion en avant et 
rimmobihté de la tête sont encore bien plus accentuées. 
Cet aspect se remarquait chez l'un de nos malades 
(Obs. III). 

Les bras sont « ballants » , tombent de chaque côté du 
corps comme des masses inertes. Lorsque le malade 
veut s'en servir, il est obligé, pour les faire parvenir au 
but voulu, de les lancer, en quelque sorte, par un mou- 
vement du tronc et des épaules. Si quelques mouve- 
ments sont encore conservés dans un segment du 
membre, il ne peut les exécuter qu'en calant le membre 
entier soit contre un objet voisin, soit contre son coi*ps, 
ou contre ses cuisses. Il ne porte plus sa main à sa 
bouche, par exemple, mais bien plutôt sa bouche à sa 
main. L'un de nos deux hommes, ne pouvant, à cause 
de l'atrophie des fléchisseurs, empoigner comme il faut 
ses béquilles pour les soutenir, avait imaginé un petit 
système de ficelles qui, intriquées avec les doigts, main- 
tenaient ceux-ci mécaniquement et leur donnait sinon 
la force du moins la possibilité de soutenir sa béquille. 
Lorsque l'atrophie est suffisamment prononcée, les ma- 
lades ne peuvent plus s'habiller eux-mêmes. Passer les 
manches, de la chemise, rentrer celle-ci dans le pan- 
talon, boutonner un bouton sont autant de mouvements 
qu'ils ne peuvent pas faire ou qu'ils n'arrivent à exécuter 
qu'à l'aide d'artifices de mouvements que nous ne sau- 
rions décrire ici en détails, mais qu'il est bien instructif 
d'observer. 

Ce sont d'ailleurs des troubles moteurs que l'on ren- 
contre chez tous les amyotrophiques atteints dans le 
segment supérieur de leur corps. On les trouve aussi 
dans la maladie de Duchenne-Aran^ dans laquelle les 
localisations médullaires supérieures sont exactement 
les mêmes. Là aussi les bras sont ballants et le malade 
est obligé de les lancer par un mouvement des épaules 
vers le but qu'il se propose d'atteindre. Le cou est égale- 
ment quelquefois immobile, mais cela est plus rare et 
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Ton remarque moins souvent la dépression sous-ooci*- 
pitale due à Tatrophie des muscles de la nuque. Mais il 
suffit de Jeter les yeux sur la face pour voir immédiate- 
ment qu'il ne s'agit point de polioencéphalite. Point de 
fades spécial) en effet, dans la maladie de Ducheime- 
Aran, pas de chute des paupières, pas d'immobilité des 
globes oculaires. Cette constatation seule suffirait pour 
lever tous les doutes, si Thésitation était un instant per*- 
mise» 

Il n'en est pas de même dans la sclérose latérale 
amyotrophique^ considérée dans son entier développe- 
ment. L& en effet il existe un faciès spécial, qui peut 
même se 'rencontrer seul^ en dehors de toute amyo- 
trophie du côté des membres, lorsque la maladie débute 
par le bulbe. Mais en n'envisageant que les cas com- 
plets, nous trouvons dans la maladie de Gharcot très 
fréquemment le môme port de tête que dans la polio** 
encéphalite. La tête est plus ou moins immobile, pen- 
chée en avant, grâce à l'impotence des muscles du cou, 
qui est creusé au niveau de la nuque d'une dépression 
plus ou moins considérable due à la disparition des 
masses musculaires. Les bras sont inertes, pendant le 
long du corps, les mains atrophiées en griffes. 

De plus le malade présente un faciès bien particulier. 
Il a un air d'hébétude remarquable. Ses lèvres demi- 
ouvertes et d'où s'écoule continuellement la salive, sont 
figées dans une sorte de rire bête, qui s'accentue nota- 
blement quand on lui parle ; alors le malade n'en finit 
plus de rire. Ou bien la déformation de la bouche, des 
lèvres et du menton donne à sa physionomie un air 
continuellement pleurard. Si on le fait parler, on s'aper- 
çoit qu'il articule mal les mots et nasonne considéra- 
blement. D'ailleurs il est incapable d'avaler une gorgée 
de liquide sans qu*il lui en repasse la moitié par les 
fosses nasales ou qu'il lui en tombe quelques gouttes 
dans le larynx. De tout cela résulte un habitus extérieur 
frappant, mais bien différent aussi de celui qui existe 
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dans la polioencéphalite. Oe malade à l'air pleurard et 
hébété conserve encore son œil vif. On le voit pro* 
mener son regard dans toutes les directions, et remédier 
pour ainsi dire à Fimmobilité de sa tête par l'agilité de 
ses yeux. C'est qu'en effet son bulbe inférieur seul est 
pris; son bulbe supérieur reste indemne. Le faciès à 
lui seul pourrait donc permettre d'éviter toute erreur, 
si nous n'avions pas encore pour nous guider un autre 
symptôme capital de la sclérose latérale amyotrophique^ 
l'exagération des réflexes tendineux et en particulier 
du réflexe massétérin. 

Il existe des cas où ce dernier phénomène acquerra 
une importance déoisive et pourra seul permettre d'éta- 
blir le diagnostic. Ce sont ceux dans lesquels aux phé- 
nomènes de paralysie bulbaire inférieure sont venuisi 
s'adjoindre les signes qui caractérisent la lésion de la 
moitié supérieure du bulbe, Tophthalmoplégîe externe. 
Cette association parait peu fréquente^ il est vrai, mais 
elle n'est cependant pas si rare que nous n'ayons pu en 
observer un exemple, que nous avons relaté plus haut. 
On ne la connaît point dans la sclérose latérale amyo- 
trophique, caractérisée, d'autre part^ par l'exagération 
des réflexes et la contracture ; elle peut se rencontrer 
dans la polioencéphalite dans laquelle il n'existe au 
contraire aucun symptôme de la lésion des faisceaux 
pyramidaux. Il n'est pas besoin d'insister plus longue- 
ment sur Texpression de physionomie qui résulte de 
l'association du faciès d'Hutchinson avec celui de la pa- 
ralysie labio-glosso-laryngée. Qu'on veuille bien seule- 
ment ne pas oublier qu'en présence de cette dernière 
on devra toujours porter son attention du côté des yeux, 
afin de ne pas laisser inaperçue l'ophthalmoplégie ex- 
terne qui peut s'y trouver combinée. 

Arrivons maintenant à une autre catégorie d'amyo- 
trophies avec lesquelles on pourrait peut-être confondre 
la polioencéphalite : la myopathie progressive^ en par- 
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ticulier dans sa forme facio-scapulo-humérale. L*ha- 
bitus extérieur est très frappant chez les sujets atteints 
de cette maladie. En ce qui concerne les épaules et le 
segment supérieur des membres thoraciques, ce sont 
toujours les mêmes bras <r ballants », les mêmes épaules 
amaigries et tombantes. Mais, ici, l'examen le plus su* 
perGciel suffit pour démontrer que les avant-bras ne 
sont que peu ou pas atteints et que les mains sont ab- 
solument indemnes, tandis que Tatrophie prédo- 
mine énormément au niveau des muscles de la ceinture 
scapulaire, l'omoplate étant notablement détachée du 
tronc et renversée de façon que son angle supéro-interne 
vienne faire saillie en arrière et au-dessus de la clavi- 
cule. Cela constitue un caractère important, car nous 
avons vu que, dans la polioencéphalite, le début avait 
lieu ordinairement par les éminences de la paume de 
la main et par les avant-bras. Mais ce n'est pas tout. 
Si nous considérons l'aspect extérieur du tronc, nous 
voyons que, tandis que chez l'individu atteint de polioen- 
céphalite, il n'existe guère de modifications bien nettes 
de Tétat normal, chez le myopathique au contraire l'en- 
sellure dorso-lombaire est absolument constante. Il en 
résulte une démarche particulière, un dandinement des 
hanches et des épaules qu'on n'oublie pas lorqu'on les a 
observés une bonne fois, et qui permettent presque de 
faire à distance le diagnostic de la maladie myopa- 
thique» 

On peut en dire autant du faciès si spécial de la forme 
facio-scapulo-humérale de la myopathie. La chose 
la plus saillante, ce sont les gros yeux des ma- 
lades, largement découverts par les paupières dont l'oc- 
clusion complète est même impossible. Mais ils sontvifs, 
doués de mouvements dans tous les sens. Ils ressema 
blent bien peu aux yeux des sujets atteints de polioen- 
céphalite. Tandis que chez les premiers les paupières 
ne peuvent pas se fermer entièrement, chez les seconds 
au contraire il est impossible de les ouvrir complète- 
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ment. Ajoutons à cela les grosses lèvres des myopa- 
thiqueS; leur espèce de museau si spécial qui leur donne 
un rire particulier ; nous sommes loin du faciès d'Hut- 
chinson. Enfin chez les myopathiques le front est lisse, 
exempt de toute ride^ à cause de Tatrophie des muscles. 
Chez les autres, au contraire, la contraction constante 
du frontal qui tend à remédier à Tinsuffisance du rele- 
veur de la paupière, ride le front en travers et ne con- 
tribue pas peu à donner aux malades cet air soucieux 
ou étonné si différent du faciès myopathique. 

Il peut se faire cependant que chez certains malades 
atteints de polioencéphalite le front soit lisse ou im- 
mobile. Ce fait se produira dans les cas, rares à la vé- 
rité, où la lésion bulbaire supérieure, se propageant à 
la moelle, a atteint au passage le noyau du facial. Nous 
avons cité chemin faisant des exemples de cette propa- 
gation. On est alors en présence d'une sorte d'associa- 
tion du faciès d'Hutchinson et du faciès myopathique. 
Ces cas paraissent rares, il est vrai, mais il convient 
néanmoins de les connaitre. En tout cas Tabsence, dans 
la myopathie, d'une paralysie labio-glosso-laryngée 
qui ne tarderait pas à se produire dans ces cas com- 
plexes de polioencéphalite, ne permettra pas longtemps 
le doute. 

Nous avons relevé dans les observations publiées de 
polioencéphalite et nous avons constaté aussi chez nos 
malades, deux signes qui sont constants dans la myopa- 
thie et qui sont même considérés comme des signes 
diagnostiques de cette dernière affection. Nous voulons 
parler de l'absence d'anomalies des réactions électriques 
des muscles et en particulier de l'absence de la réaction 
de dégénérescence, ainsi que de la présence des rétrac- 
tions tendineuses. Ces deux phénomènes ne sont point 
habituels dans les amyotrophies myélopathiques. Ce 
n'est pas une raison pour douter de Torigine centrale de 
la maladie. 

Pour ne parler que des réactions électriques, que 
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volt"On en effet dans ^atrophie myopathlque? une 
absence d'anomalie des réactions, mais une simple 
diminution de Ténergie des oontraetions, proportion* 
Belle à la diminution supposable du nombre des fibres 
musoulaires saines. Chez nos malades on trouve une 
diminution considérable de Texcitabilité pour les deux 
courants dans les muscles atrophiés et, chose remar« 
quable, cette diminution arrive à rabolition complète 
pour certains muscles qui sont peu atrophiés et qui 
obéissent encore à la volonté. Ce n'est point du tout ce 
que l'on observe dans l'atrophie myopathique où la 
eontraotilité persiste tant qu'il y a une flbre muscu- 
laire saine. Donc l'assimilation absolue entre les deux 
ne saurait être faite. 

D*autre part dans les atrophies d'origine myélopa- 
thique, si la réaction de dégénérescence se rencontre le 
plus souvent, on sait cependant qu'elle peut manquer 
quelquefois. Dans la sclérose latérale amyotrophique 
en particulier, il y a presque toujours un mélange. 
Parmi les muscles atrophiés, les uns réagissent norma- 
lement, les autres présentent la réaction de dégénéres- 
cence. On comprend d'après cola que les anomalies de 
réactions puissent manquer complètement, bien que des 
cas semblables paraissent devoir être extrêmement 
rares. Pourquoi en est-il beaucoup plus souvent ainsi 
dans lapolioencéphalite ? Nous sommes obligés d'avouer 
notre ignorance à cet égard. Mais quoi qu'il en soit, on 
ne saurait tirer de cette absence d'anomalie des réactions 
électriques (1) des conclusions légitimes contre l'origine 
centrale de la maladie, démontrée, ainsi que cela 
a été plusieurs fois constaté par des examens anatomo- 
pathologiques. 



(1) Ces considérations au sujet des réactions électriques dans la 
polioencéphalito ont été rédigées d'après des notes manuscrites 
qui nous ont été obligeamment communiquées par M. le D^ Vi- 
gouroux, chef du service électrothérapique de la clinique des 
maladies nerveuses à la Balpétrière. 
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Nous en dirons autant au sujet des rétractions tendis 
neuses. 

Ohez Tun de nos malades, qui avait été soumis h une 
époque de sa vie à Tintoxioation plombique, on aurait 
pu penser un instant à une paralysie saturnine (Obs, III). 
Mais cette hypothèse ne pouvait tenir devant un examen 
un peu minutieux du malade. Tout d'abord cette 
absence de troubles dans les réactions électriques dont 
nous parlions plus haut ne plaide point en faveur de 
l'idée d'une polynévrite. De plus notre malade n'était 
plus, à répoque où sa maladie a débuté, sous l'influence 
du poison plombique et il n'était plus possible de penser 
chez lui à un effet de Tintoxication saturnine. Enfln la 
marche de l'atrophie, la durée de son évolution, la 
présence des troubles oculaires, devaient faire écarter 
l'hypothèse de polynévrite saturnine. Il fallait cepen- 
dant l'examiner et la discuter, car on connaît des cas 
de polynévrites dans lesquels l'œil a été touché. 

Il est vrai que quelques-uns de ces cas ne sont nulle- 
ment caractéristiques au point de vue de la névrite 
généralisée et qu'on pourrait aussi bien les ranger dans 
le cadre de la polioenoéphalite que dans celui des poly- 
névrites. Nous citerons en particulier une observation 
rapportée dans la thèse de M"* Déjerine-Klumpke, et 
où il nous parait bien difficile d'établir un diagnostic posi- 
tif (1). 

Il s'agit dans ce cas d'un malade, dont l'âge n'est pas 
connu^ mais chez qui la maladie semble, en raison des 
renseignements fournis dans l'observation, avoir débuté 
vers quarante ou quarante-cinq ans. Dans ses antécé- 
dents héréditaires personnels, il n'y avait rien à signa- 
ler : pas de syphilis, pas d*alcoolisme, pas de saturnisme. 



(i; Déjerine-Klumpke (M"'). — Des polyné\)rite8 en général et 
des paralysies et atrophies saturnines en particulier» Th. Paria, 
4889. 
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En 1880, il fut pris, sans cause connue, d'unei paralysie 
des jeleveurs des paupières, étendue bientôt aux quatre 
membres, qui dura sept mois et se termina par la gué« 
rison. Après une période de santé de deux ans et demi, 
le malade fut repris en 1883. L'observation faite à cette 
époque montre qu'il existait un double ptosis avec 
ophthalmoplégie externe presque totale pour Tœil droit, 
moins complète pour l'œil gauche, et diplopie. On 
constatait en outre tous les signes d'une paralysie 
bulbaire inférieure qui s était développée ensuite : 
atrophie légère de la langue, paralysie des muscles du 
voile du palais et du pharynx, de Torbiculaire des 
lèvres, troubles de la parole. Enfin les quatre membres 
étaient paralysés et atrophiés en masse, sans prédomi- 
nance de l'atrophie dans tel ou tel groupe musculaire 
et sans troubles de la sensibilité. La contractilité fara- 
dique était diminuée, mais non abolie. Cette seconde 
attaque de paralysie dura plus d'un an et guérit complè- 
tement. Le malade ne conserva qu'un certain degré de 
paralysie du droit externe de chaque œil, produisant 
un léger strabisme convergent. 

En l'absence de réaction de dégénérescence dûment 
constatée, il est presque impossible de se prononcer 
dans un cas pareil. Cela ressemble à s'y méprendre aux 
cas que nous avons mentionnés et dans lesquels la 
lésion, ayant débuté dans le bulbe supérieur, s'étend 
ensuite plus ou moins rapidement au bulbe inférieur et 
à la moelle. On devra donc toujours, en présence de 
malades de ce genre, penser à la polynévrite généralisée. 
Mais dans certains cas, et le nôtre nous paraît être de 
ce nombre, bien que le malade ait été autrefois soumis 
à une cause importante de polynévrite, l'intoxication 
saturnine, ce sera pour l'exclure et porter le diagnostic 
de polioencéphalite. La guérison ultérieure du malade 
ne doit même pas être un obstacle à l'affirmation d'un 
pareil diagnostic. En effet on a vu que Tun de nos 
malades était en voie d'amélioration à la suite du traite- 
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ment institué et rien ne dit qu'il ne guérira pas, sinon 
complètement, du moins en grande partie. 

Existe-t-il d'autres maladies amyotrophiques avec 
lesquelles on pourrait confondre à un moment donné 
la polioencéphalomyélite ? Nous ne citerons que pour 
mémoire Idipachyméningite cervicale hypertrophique 
dans laquelle Tamyotrophie pourrait peut-être prêter 
un instant à Terreur. Mais là il existe en général une 
habitude particulière du cou et de la tête, due à ce que 
le cou est raide, mais non réellement paralysé. Déplus, 
la face est indemne, ainsi que les yeux. Enfin on 
retrouvera, sinon dans l'état actuel, du moins dans 
l'histoire du malade, l'existence de ces douleurs vio- 
lentes qui caractérisent l'une des périodes de la pachy^ 
méningite cervicale hypertrophique. 

La syringomyélie mériterait qu'on s'y arrêtât un 
instant et qu'on en discutât le diagnostic avec quelques 
développements si l'on n'y trouvait un signe bien carac- 
téristique qui est la dissociation particulière des troubles 
de la sensibilité. Chez les malades atteints de polioencé- 
phalite, celle-ci est toujours normale; c'est une règle 
presque absolue, à laquelle nous ne connaissons point 
encore d'exception. Au contraire dans la syringomyélie, 
à côté de la conservation des sensations de contact, on 
trouve l'analgésie et surtout la thermoanesthésie qui 
constitue un caractère presque pathognomonique de 
cette affection. Une fois ce signe constaté on ne sera 
plus embarrassé pour expliquer Torigine de l'amyotro- 
phie qui l'accompagne ; la polioenoéphalite sera d'em- 
blée éliminée, surtout s'il existe en outre quelques-uns 
des troubles trophiques, bulles, panaris, arthropathies, 
scoliose, habituels dans la syringomyélie. Il n'est pas 
jusqu'aux signes oculaires qui ne permettent de diffé- 
rencier nettement les deux affections, l'œil étant immo- 
bile dans l'une et au contraire souvent atteint de 
nystagmus dans l'autre. 

GU ARGOT. ib 
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Nous nous bornerons là en ce qui concerne lé diag* 
nostic de la polioencéphalomyélite. C'est une affection 
que Ton devra toujours reconnaître assez facilement en 
somme, grâce à l'ensemble de ces signes très particu- 
liers et qu'on ne rencontre ainsi réunis dans aucune 
autre maladie : faciès d'Hutchinson et amyotrophies. 



XII. 



Sur un ca9 de syringomyélie avec panaris 

analgésiques (Type Moruan) (1). 



SoVMAiRB. — - SjTingomyélie ot maladie de Morvan, Travaux: de 
M. Joffroy démontrant l'unicité des deux affections. 

Anatomie et physiologie pathologiques de la syringomyélie : 
lésions cavitaires ; symptômes extrinsèques (leucomyéliques) et 
intrinsèques (poliomyéliques antérieurs, postérieurs et médians). 
Atrophie musculaire, troubles de la sensibilité, troubles tro- 
phiques. Formes frustes et atypiques. 

Symptômes de la maladie de Morvan. Caractères des troubles 
de la sensibilité, qui ne sont point différents, en somme, de 
ceux de la syringomyélie, dans laquelle les panaris se rencon- 
trent comme troubles trophiques non d'une très grande rareté* 

Observation d'un cas de syringomyélie, type Morvan, 



Messieurs, 

Vous avez sans doute entendu parler fort souvent 
dans ces deux dernières années de la syringomyélie 
et de la maladie de Morvan, deux formes noso* 
graphiques récemment introduites dans la clinique 
neuropathologique, et vous n'ignorez certainement pas 
les discussions qui se sont élevées à propos de ces deux 
états morbides, sur la question de savoir s'ils doivent 
représenter deux maladies autonomes parfaitement sépa- 
rées Tune de l'autre, malgré les analogies extérieures 
qui peuvent les rapprocher, ou s'il s'agit là au contraire 
tout simplement d'une seule et même affection. Dans ce 



1) Leçon du mois de mars 1891^ recueillie par M. Glocq. 
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cas, le groupe morbide dit maladie de Morvanne serait 
plus qu'un épisode, une forme, une variété delà syringo* 
myélie. 

Il est devenu évident à un moment donné que seule 
Tanatomie pathologique pouvait fournir au problème 
une solution définitive. Elle a parlé, et, à mon avis, d'une 
façon péremptoire, dans le sens de la doctrine unitaire. 
C'est à mon collègue M. Joffroy qu'est dû cet important 
résultat. Il a montré, en effet, dans deux autopsies suc- 
cessives. Tune publiée en juillet 1890 dans les Archives 
de médecine expérimentale, l'autre le 5 mars 1891, à 
la Société médicale des hôpitaux ^ que la symptomato- 
logie assignée à la maladie de Morvan peut relever tout 
entière des lésions spinales de la syringomyélie. Cela 
me paraît être désormais une querelle vidée. Il n'y a 
pas deux maladies distinctes : il n'y en a qu'une, et la 
maladie de Morvan, comme je le disais tout à Theure, 
représente seulement, tout originale qu'elle puisse 
paraître cliniquement, une forme atypique de la ma- 
ladie syringomyélique (1). 

Mais, peut-être se trouve-t-il encore des non -convain- 
cus, des récalcitrants, des incrédules; aussi ne sera- 1- il 
pas inutile d'insister sur l'étude des cas qui, en attendant 
la consécration de nouvelles autopsies, conduisent à 
constater que cliniquement les symptômes syringomyé- 
liques et ceux qu'on attribue à la maladie de Morvan 
peuvent se trouver sur un même sujet, combinés do 
façon à former un mélange inextricable. 

Le cas que je me propose d'étudier aujourd'hui avec 
vous est justement un exemple de ce genre. Il établit 



(1) Voira ce sujet (N« I, p. 17) la leçon sur la Maladie de 
Morvan, délivrée le 6 décembre 1889, c'est-à-dire quinze mois 
avant la présente leçon et antérieurement aux travaux de 
M. Joffroy, dans laquelle M. Charcot discutait l'hypothèse 
contraire, qui n'avait pas encore été infirmée par les recherches 
anatomo-pathologiques. (G. G.), 



IDENTITÉ CLINIQUE ET ANATOMIQUE. 245 

en quelque sorte la transition entre les deux maladies 
qu'on dit distinctes. Parmi les partisans de la dualité, 
les uns diront qu'ils y voient tous les caractères de la 
syringomyélie, les autres que les traits distinctifs de la 
maladie de Morvan y sont trçs accentués. Pour nous, il 
s'agit seulement d'un cas de syringomyélie anormale,^ 
atypique et remarquable par la prédominance de cer- 
tains symptômes, et en particulier de troubles trophiques, 
qui n'entrent qu'à titre d'éléments relativement rares, 
exceptionnels, dans le tableau du type clinique : syrin- 
gomyélie. Voilà ce que nous chercherons à établir. 

Mais, pour bien mettre ce cas en lumière, il nous faut 
prendre un chemin détourné et vous rappeler, d'un côté 
ce qu'on entend par la syringomyélie, et de l'autre côté 
en quoi consiste le groupe symptomatique dit maladie 
de Morvan. Ainsi seulement vous pourrez apprécier les 
analogies, les points de rapprochement et aussi les diffé- 
rences, arguments de la discussion. 



* * 



Un mot d'abord relativement à l'anatomie patholo- 
gique de la syringomyélie (1). C'est une lésion fort ori- 
ginale, qu'on a autrefois considérée comme un pur objet 
de curiosité anatomique, mais qui aujourd'hui a acquis 
une grande importance clinique. Ce résultat est dû, vous 
le savez, aux travaux de deux collègues allemands, 
M. Schultze (de Bonn) et M. Kahler (de Vienne). 

Le grand caractère de la lésion, son originalité ré- 
side surtout dans son siège. Elle affecte de se limiter 
tout d'abord à la substance grise, débutant en général 
en arrière du canal central, qui se trouve souvent res- 
pecté, envahissant ensuite de préférence les cornes 



(1) Voir les Leçons du Mardiy t. IL 
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pOStérieUrdSj tantôt des deux oôtéS) tantôt d*un seul, 
puis les cornes antérieures, soit par propagation histo- 
logique, soit par compression. Enfln les cordons laté- 
raux et postérieurs^ ensemble ou séparément, ne tardent 
pas h participer à la lésion. 

Oelle-ci^ au point de vue histologique, n'est pas tou* 
jours la même. Le plus souvent, quant & présent, il 
s^agit de gliomatose ; cependant il peut y avoir processus 
myélitique déterminant la formation d*une cavité : myé- 
lite cavitaire, comme l'appelle M. Joffroy. En somme, 
peu importe pour le moment ; un trait commun aux di« 
verses lésions, o*est la fonte du tissu malade et la for- 
mation consécutive d'altérations cavitaires qui détrui- 
sent systématiquement, comme dans une expérience 
analytique admirablement réussie, les diverses régions 
de la substance grise. Soit dit en passant, la formation 
d'une cavité n^est peut«être pas nécessaire; c'est la 
destruction de l'élément nerveux dans telle ou telle ré« 
gion qui importe surtout; mais supposons qu'il y ail 
destruction complète, et que l'expérience, si l'on peut 
ainsi parler, ait été poussée à son terme ultime. 

Peut-on, d'après la connaissance de telles lésions, 
nettement localisées, prévoir, en se fondant sur nos 
connaissances empruntées, tantôt à la physiologie expéri- 
mentale, tantôt à 1 anatomie et à la clinique, ce que seront 
ces symptômes? Oui incontestablement, cela se peut 
faire jusqu'à un certain point. Les symptômes à pré- 
voir seront de doux ordres : 1*> intrinsèques, en tant 
qu'ils relèveront de la substance grise ; 2** extrinsèques 
s'ils dépendent de Téxtension des lésions aux faisceaux 
blancs. Les symptômes intrinsèques peuvent être dits 
pôHomyéliques — antérieurs, postérieurs et médians. 
Les pôHomyéliques antérieurs sont ceux qui provien- 
nent de l'altération des cornes antérieures. A cet égard 
nous savons, par l'histoire de la paralysie spinale in- 
fantile et des atrophies musculaires progressives spi- 
nales, qu'ils consistent en de l'atrophie musculaire. 
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Pour ce qui concerne les symptômes poliomyéliques 
postérieurs, on n'ignorait pas que les cornes posté- 
rieures servent de conducteurs aux sensibilités à la 
douleur et à la température, tandis que la sensibilité 
au tact, d'après Schiff, passerait par les faisceaux pos- 
térieurs; or l'histoire anatomo-clinique de la syringo- 
myélie tend précisément à démontrer que les choses 
sont à cet égard telles qu'on les avait supposées. Quant 
aux symptômes dits médians, il reste à leur actif les 
troubles trophiques Fi accusés dans la syringomyélie. 
Mais quel est le département exact de la substance 
grise qui en est le point de départ anatomique? On 
peut incriminer, par élimination, les régions comniis- 
surales, les colonnes de Clarke ou encore peut-être les 
cornes moyennes ? Mais sur ce dernier point tout reste 
encore bien hypothétique* 

Sans insister davantage sur ces préliminaires, j'es- 
quisserai maintenant la symptomatologie du type cli- 
nique fondamental de la syringomyélie, telle qu'elle a 
été donnée par les initiateurs en la matière. 

1° Symptômes parétiques am^yotrophiques. Il s'agit 
d'atrophie musculaire analogue à celle du type Du» 
chenne-Aran, avec secousses flbrillaires, sans exagé* 
ration des réflexes, d'une évolution symétrique et lente. 

i" Troubles de Isi sensibilité. C'est parmi ceux-ci 
que se range ce signe capital que j'ai proposé d'appeler 
la dissociation syringomyélique. Il n'est pas spéci- 
fique, car on le peut rencontrer par exemple dans l'hys- 
térie et dans la lèpre; mais, combiné à l'atrophie mus-» 
culaire progressive généralisée dans de certaines con- 
ditions, il forme un ensemble caractéristique, surtout 
s'il s'y joint des troubles trophiques. Les troubles de la 
sensibilité sont distribués par segments, et ils ne por- 
tent ni sur le sens musculaire ni sur les appareils 
sensoriels, 

La syringomyélie^ à Tinstar de la sclérose en pla- 
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ques et d'autres lésions centrales organiques du système 
nerveux, peut, il importe de le remarquer, se compliquer 
d'hystérie ; la névrose ajoute alors ses symptômes 
propres à ceux de la maladie organique et c'est pro- 
bablement ainsi qu'il faut interpréter la présence quel- 
quefois constatée du rétrécissement concentrique du 
champ visuel dans la syringomyélie (1). 

3** Troubles trophiques. On sait qu'on range sous cette 
dénomination les lésions cutanées, sous-cutanées, liga- 
menteuses, osseuses, entant qu'elles relèvent d'une al- 
tération dynamique ou organique des centres nerveux 
ou des nerfs périphériques. Ressortissent à cette caté- 
gorie pour ce qui concerne la peau et le tissu cellulaire 
sous-cutané, fes éruptions huileuses, la houffissure et 
l'œdème hlanc ou bleu des extrémités (Roth et Remak), 
le faux phlegmon, l'altération connue sous le nom de 
glossy skirij les escarres, et le panaris analgésique 
(semblable à celui décrit par Morvan). 

Les fractures spontanées, les arthropathies (sem- 
blables à celles des tabétiques), la scoliose, enfin une 



(1) Les recherches entreprises à la clinique sur Texistence du 
rétrécissement du champ visuel dans la syringomyélie ont conduit 
aux résultats suivants : Le rétrécissement fait défaut : !<> dans 
6 cas de service ; 2** dans le cas de Charcot-Brissaud ; 3* dans 
5 cas de Roth ; 4^ dans 2 cas d'Hoffmann, soit 15 cas. Le rétré- 
cissement est signalé : \^ dans un cas de Roth ; 2<* dans 7 cas de 
Déjerine et Tuilant ; S® dans un cas d'Oppenheim, soit 9 cas dont 
il faut défalquer les deux cas de Roth et d'Oppenheim, où il y a 
association évidente d'hystérie et de syringomyélie. En résumé, on 
trouve 15 cas de syringomyélie sans rétrécissementt et 9 cas de 
syringomyélie avec rétrécissement, ainsi décomposés ; 2 cas où le 
rétrécissement relève manifestement de l'hystérie, 7 cas de syrin- 
gomyélie où la concomitance de Thystérie n'est point mentionnée 
(Déjerine) ; parmi ces cas se trouve signalé le nommé Schw..., 
autrefois marchand de journaux à l'Odéon, ancien malade de la 
Salpêtrière, qui n'avait pas, à Tépoque où il était à la clinique, le 
champ visuel rétréci, ainsi que cela est mentionné très explicite- 
ment sur les registres du service d'ophthalmologie (Voir Progrès 
médical^ février 1891, articles de MM. G. Guinon et Raîchline ; 
Charcot et Brissaud, Progrès médical, 24 janvier 1891 ; Hoff- 
mann, Innere Medicin,n^ 8, p. 166 et 189, 1891). 
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déformation spéciale des mains rappelant par quelques 
apparences Tacromégalie de Marie et qu'on pourrait 
appeler chiromégalie (1), tels sont les troubles tro- 
phiques osseux et ligamenteux qu'on rencontre le plus 
communément dans la syringomyélie. Pour ce qui est 
des symptômes extrinsèques ou leucomyéliques, selon 
qu'ils représentent l'altération des faisceaux latéraux ou 
postérieurs, ils se rattachent, ceux-là au type para- 
plégie spasmosdique, ceux-ci au groupe tabétique. 

Telle est en raccourci la forme typique de la syringo- 
myélie. Mais, de même que dans les autres grandes 
affections bulbo-spinales (le bulbe est envahi dans la 
syringomyélie par la voie de la racine ascendante de la 
5* paire), il fallait s'attendre à voir intervenir ici les 
formes atypiques, anormales, frustes, par dégradation 
du type, ou par adjonction de symptômes extrinsèques. 

Ces formes frustes et anormales n'ont pas encore, 
comme dans la sclérose en plaques, leur histoire régu- 
lière. On connaît cependant déjà des cas asymétriques, 
où la maladie se présente sous forme de monoplégie, 
d'autres où le début se fait par l'apparition de phéno- 
mènes extrinsèques : hémiplégie spasmodique, puis plus 
tard, 15 ans après seulement, se dévoilent les carac- 
tères propres à l'affection syringomyélique (Charcot et 
Brissaud) ; on peut citer des cas dans lesquels les troubles 
trophiques occupent le premier plan, Tamyotrophie et 
la parésie ne jouant qu'un rôle effacé. Ainsi les arthro- 
pathies, la chiromégalie, le panaris analgésique multiple 
enfin, comme cela se voit dans le cas actuel, pourront 
dans l'appareil symptomatique tenir le premier rang. 

En sommey vous le voyez, les troubles spéciaux de la 
sensibilité sont seuls les symptômes vraiment fixes, 
c'est le point de repère qui marque la nature syringo- 
myélique des accidents, et sans la présence de te 



(1) Voir plus loin, n« XVII. 
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■ymptôtnd, qui oependant, ainsi que nous Tavions 
rûlevé, n'est pas absolument spécifique, toute la clinique 
de la syringomélie serait dans le désarroi. 



* 



Rappelons maintenant en quelques mots en quoi con- 
siste le syndrome de Morvan. La syringomyélie sortait 
à peine des limbes, lorsque M. Morvan, en 1883, décou- 
vrait une affection particulière qu'il désignait sous le 
nom de parêsie analgésique avec panaris des extrémités 
supérieures. L'affection, d^abord unilatérale, mais pou- 
vant avec le temps envahir Tautre côté du corps, occupe 
un dos membres supérieurs, en commençant par Textré- 
mité. A la suite de douleurs rhumatoïdes prodromiques, 
il se produit une faiblesse et une atrophie plus ou moins 
prononcée du membre. Ces troubles moteurs sont tou- 
jours accompagnés de troubles de la sensibilité. Mais 
ceux-ci diffèrent de ce que Ton voit dans la syringo- 
myélie en ce qu41 n'y a pas dissociation. Le tact serait 
toujours perdu dans la maladie de Morvan et ce serait 
là un caractère fondamental, dernier retranchement des 
partisans delà dualité. 

On fait valoir en outre les faits suivants : rares dans 
la syringomyélie, les panaris analgésiques seraient la 
règle dans la maladie de Morvan. Dans l'un et l'autre 
cas d'ailleurs il s'agit de panaris indolores (1), multiples, 
graves en ce sens qu'ils aboutissent souvent à la mutila- 
tion. — Aux précédents symptômes se surajoutent assez 
fréquemment desarthropathies, la scoliose, qui figurent 
aussi, vous le savez, dans le cadre delà syringomyélie. 
Il est impossible, et M. Morvan le reconnaît lui-même, 
dp ûe pas constater les grandes analogies qui rappro- 



(1) On sait que dans la description de Morvan les panaris sont 
souvent douloureux à l'origine. 
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chent le « panaris analgésique » de la syring^omyélie. 
MaiS) malgré tout^ soutient M» Morvan, il n'y a pa» 
identité, et dans la clinique les deux affections peuvent 
être distinguées l'une de l'autre par l'existence de 
Tanôsthésie totale dans un cas et la dissociation dite 
syringomyélique dans Tautre. 

Quelques auteurs ont renchéri sur ce thème, M. Mor- 
van reconnaît, lui, théoriquement, pour substratum 
anatomique de la maladie par lui décrite, une lésion 
spinale centrale occupant surtout la substance grise de 
la moelle cervicale. Les névrites constatées plusieurs 
fois ne seraient là que consécutives à la lésion centrale. 
Mais sans tenir compte de la révélation d'une lésion 
spinale cervicale nettement reconnue dans une autopsie 
de M. Qombault (Société des hôpitaux^^S mai 1889), les 
auteurs auxquels je faisais allusion tout à Theure ont 
émis l'avis que la maladie de Morvan, marquée anatomi* 
quement par des névrites périphériques primitives, 
n'était autre qu'une affection de nature infectieuse ou 
toxique, spéciale vraisemblablement à de certaines ré- 
gions de la Bretagne, par exemple, où M, Morvan en a, à 
lui seul, recueilli une vingtaine de cas. Mais on a fait 
remarquer que le syndrome de Morvan, doué de tous 
les caractères cliniques essentiels qu'on lui prête, s'est 
rencontré un peu partout, en dehors de la Bretagne : à 
Reims, par exemple, à Tubingue, à Moscou, etc. 

L'hypothèse de la maladie de Morvan, névrite péri- 
phérique endémique, à l'exemple de la lèpre, se trouve 
par là déjà ébranlée, mais on peut faire valoir bien 
d'autres arguments encore qui tendent à établir que 
maladie de Morvan et syringomyélie c'est tout un. 

Et d'abord le grand argument tiré de la différence des 
troubles de la sensibilité n'est pas aussi absolu qu'on 
l'avait cru. D'un côté, en effet, il y a parfois, dans la 
syringomyélie typique, des plaques où l'anesthésie se 
montre totale, non dissociée, et, d'un autre côté, il est 
avéré que certains cas reconnus comme des types dé 
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panaris de Horvân ont présenté cependant la dissocia- 
tion syringomyélique {cas de Broca, Dayot). Le malade 
que je vais étudier avec vous représente justement un 
type du panaris analgésique, bien que chez lui la disso- 
ciation soit des plus accusées. On ne saurait donc faire 
de la présence ou do l'absence d'anesthésie totale une 
marque caractéristique absolue. 

Le caractère non symétrique des affections à l'origine 
dans le syndrome deMorvan n'est pas, lui non plus, 
significatif; car, il y a, comme nous l'avons dit, des 
syringorayélies unilatérales et monoplégiques, 

Le panaris multiple analgésique, enfin, n'est pas 
extrêmement rare, comme accompagnement de la 
syringomyélie la plus classique : on pourrait aisément 
en citer plusieuiji exemples où les panaris analgésiques 
multiples ont entraîné la perte d'une ou de plusieurs 
phalanges. 

Voilà d'assez bonnes raisons, je pense, pour être con- 
duit à penser que le syndrome deMorvan ne répond pas 
à une maladie autonome, mais représente seulement un 
épisode de la syringomyélie ; épisode très important sans 
aucun doute, très original, digne incontestablement en 
nosographie d'une mention particulière, et certes cette 
conclusion n'enlèvera rien, absolument rien, au grand 
mérite de M. le D' Morvan. 

Mais,ainsique je l'ai fait pressentir, c'est l'anatomie 
pathologique qui devait porter le dernier coup à la doc- 
trine de l'unité. Une première autopsie faite par 
M. Gombault dans un cas de M. Prouff diagnostiqué 
par M. Morvan n'a pas été décisive. Elle a montré 
cependant qu'en outre des névrites constatées dans ce 
cas, il existait une lésion centrale dans la moelle cervi- 
cale, conformément aux prévisions de M. Morvan. En 
raison du mauvais état des pièces, on n'a pas pu consta- 
ter si, oui ou non, il existait une lésion cavitairc. Les 



AUTOPSIES DE MM. JOFFROY ET ACHARD. 253 

deux autopsies que nous devons à M. Joffroy ont un 
tout autre caractère (1). 

Dans son premier cas, la malade, que j'avais observée 
pendant longtemps dans mon service, avait présenté 
dans la vie une série de panaris mutilants, ayant déformé 
3 doigts d'une des mains et 2 de l'autre. Chez elle Tanes- 
thésie portait sur tous les modes, sans dissociation. 
L'examen microscopique fit reconnaître dans la moelle 
l'existence d'une syringomyélie gliomateuse typique. 
La seconde autopsie n'a pas été moins démonstrative. 
La malade présentait de son vivant, sur une main, un 
pouce amputé et une mutilation des 3 premiers doigts, 
à la suite des panaris; seul, l'auriculaire avait con- 
servé les apparences de l'état normal. Cette fois encore, 
l'examen post viortem mit en évidence les lésions 
classiques de la syringomyélie. 

Il ne paraît pas nécessaire, je pense, de pousser plus 
loin la discussion, après tout ce qui précède. Il est de- 
venu clair que, de par la clinique comme de par Tana- 
tomie pathologique, syringomyélie et maladie de Morvan 
ne font qu'un. Toutefois, en raison de leurs caractères 
spéciaux, certaines formes de la syringomyélie devront 
être vraisemblablement signalées à part, et parmi elles 
il en est une qui, entre toutes, méritera d'occuper le 
premier plan. Il ne sera que juste de la désigner du nom 
de l'observateur pénétrant et habile qui a su la faire 
sortir du chaos et lui donner la vie clinique. Je vous pro- 
poserai, en conséquence, d'appliquer à cette forme la 
dénomination de syringomyélie^ type Morvan (2). 



(1) Joffroy et Acliard. — Arch, de médecine expérimentale, 
l«r juillet 1890 et Société médicale des hôpitaux, 27 février 1890. 

(2) Voir aussi au sujet des rapports entre les syndromes de 
Morvan et la syringomyélie, outre la revue de M. Achard [Ga- 
zette hebdomadaire, 1890, n« 53, p. 504), un intéressant travail 
tout récemment paru de M, Bernhardt : Ueber die sogennante 
Morvans^che Krankheit (Deutsche medicinische WochenS" 
c/iri/"^ 189l,no8, 
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Nous voici maintetiant^ partout ce qui précède, placés 
en mesure de bien mettre en valeur le cas que nous 
avons sous les yeux. 

C'est un nommé H..., âgé de 36 ans^ dont l'histoire 
détaillée se trouve dans une leçon fort importante pu» 
bliée par M. le D^ Le Fort (1) sous le titre de panaris 
syringomyélique aveo un dessin représentant la main 
gauche du malade avant Topération qu'il a dû subir et 
qui a consisté dans la désarticulation du médius. 

Vous pouvez à première vue constater les mutilations 
qu'a subies le malade à la main gauche. Deux doigts 
seulement sont restés indemnes ; les 3 autres — dont 
l'un le médius, est absent par suite de Tintervention 
chirurgicale — ont été le siège de panaris graves, et ces 
panaris dans leur évolution, remarquez -le bien, n'ont 
produit aucune douleur. 

Les incisions diverses qu'on a pratiquées, l'opération 
même de la désarticulation, n'ont pas été le moins du 
monde douloureuses. C'est bien par conséquent du pa- 
naris analgésique, suivant la description de Morvan, 
qu'il s'est agi ici. 

Voici, au surplus^ comment les choses se sont passées. 
A l'âge de 22 ans, apparaît un panaris à Tindex gauche, 
qu'on incise, et qui laisse à sa suite Tankylose de la 
plupart des articulations, ainsi qu'une déformation du 
doigt. A 23 ans, il survient sur l'avant-bras une éruption 
furonculeuse (?) qui fut suivie de cicatrices blanchâtres. 
A 24 ans, se montre un panaris de Tauriculaire, entraî- 
nant la chute de l'ongle, et nécessitant une incision qui 
ne fut pas douloureuse. Enfin à 25 ans (en 1890) un pa- 
naris du médius fit perdre la phalangette ; la phalan- 
gine étant à son tour gravement menacée, le malade 
demande à être amputé. C'est alors qu'on pratiqua la 
désarticulation de la jointure métacarpo-phalangienne. 



*«Mi«*W.W4V.««*M 
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(l) Mercredi médical ^ 30 décembre 1890. 
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Tous ces panaris se sont produits sans cause occasion- 
nelle appréciable, et sans douleur, je le répète. Il e^xiste 
d'ailleurs une paréso-analgésie du membre tout entiert 

Cependant on peut noter quelques troubles trophi"* 
ques qui dépassent un peu le cadre tracé à la maladie 
de Morvan. Telles sont les trois escarres spontanées 
qui ont évolué sur Tavant-bras et sur le bras, et dont 
il porte encore les marques indélébiles. Do plus, l'ap- 
plication du thermoesthésiomètre porté à une certaine 
température laisse des . plaques rouges assez persis- 
tantes ; ce qui n'a pas lieu dans les parties correspon- 
dantes du côté sain, enfin le tégument de Tavant-bras 
et de la main gauche est violacé^ et sa température est 
abaissée. 

Jusqu'ici toutou à peu près est conforme à la descrip- 
tion de M. Morvan. Mais si nous examinons de près les 
troubles de la sensibilité» sur toute l'étendue de ce 
membre parético-analgésique, nous relevons tous les 
caractères qui appartiennent à la syringomyélie ; partout 
en effet la sensibilité au contact est parfaitçment conser- 
vée, tandis qu'il y a de la façon la plus nette analgésie, 
et thermo-anesthésie (1). Donc, de par la nature des 
troubles de la sensibilité et la limitation monoplégique 
des symptômes, c'est d'un cas de syringomyélie mono- 
plégique avec parésie et amyotrophie (2) très peu pro- 
noncée qu'il s'agirait ici; tandis que la présence des 
panaris multiples se rapporte, comme vous voyez, à la 
description de Morvan. 

Il ne me reste plus pour compléter l'observation qu'à 
vous faire remarquer chez le sujet l'existence fort nette 
d'une scoliose. Vous n'ignorez pas que la scoliose appar* 
tient aussi bien à la syringomyélie classique qu'au type 
Morvan. 

(1) Il n'existe pas chez ce sujet de rétrécissement du champ 
visuel. 

(2) On a constaté sur les muscles de l'éminence thénar de la 
main affectée les signes de la réaction de dégénérescence. 
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Quelle est, Messieurs, la conclusion à tirer de tout 
ceci? c'est qu'à mon sens^ vous Pavez compris, nous 
sommes en présence d'un cas bien propre à démontrer 
cliniquement la légitimité de la doctrine de l'unité. En 
somme, il s'agit là d'un cas de syringomyélie présen- 
tant quelques phénomènes atypiques, mais restant 
douée cependant de ses attributs fondamentaux. La 
présence, laprédominance même dans le tableau clinique 
des panaris analgésiques ne change rien au fond des 
choses. Ce sera le cas ou jamais de désigner l'état mor- 
bide dont souffre notre malade sous le nom de syrin- 
gomyélie type Morvan. 

On peut jusqu'à un certain point se figurer le siège et 
rétendue des lésions qui dans ce cas ont présidé à la 
production des phénomènes cliniques : lésions de la 
corne grise postérieure gauche dans une certaine éten- 
due en hauteur à la région cervicale ; lésion légère et 
très limitée de la corne antérieure correspondante; 
lésions enfin des régions encore mal connues qui dans 
la substance grise centrale président à l'évolution des 
troubles trophiques. 

Mais d'autopsie, Messieurs, il n'est nullement ques- 
tion en ce moment ; la vie n'est point menacée. Que 
pouvons-nous faire en faveur de ce pauvre garçon ? nous 
devons en son absence vous parler en toute sincérité. 
Le voilà, hélas! à l'âge de 26 ans, mutilé, infirme; 
sans doute la maladie pourra s'arrêter dans son évolu- 
tion et peut-être pourrons-nous contribuer à amener ce 
résultat. Mais en pareille matière, « ce qui est fait ne 
saurait se défaire »>; je crains que notre malheureux 
malade, désormais incapable de tout labeur régulier, 
ne se voie réduit, pour ne pas mourir de faim, à exercer 
quelque métier interlope, et à implorer, tôt ou tard, la 
protection de l'Assistance publique. 



XIII. 



Sur un cas de paraplégie diabétique 



Sommaire. — Accidents nerveux secondaires dans le diabète constitu- 
tionnel. — Névralgies diabétiques symétriques et unilatérales, douleurs 
à caractère fulgurant; absence des réflexes rotuliens. — Un mot d'his- 
torique : travaux de Raymond et Onlmont, de Worms, de Bernard et 
Féré, de Bouchard, etc.. Le terme de pseudo-tabes est impropre, car 
dans la plupart des pseudo-tabes observés (alcool, diabète, béribéri, etc..) 
c'est la démarche de stepper que l'on observe et non Tataxie vraie- 

Observation de paraplégie diabétique : Douleurs à caractère fulgu- 
rant; démarche de stepper; paralysie double des extenseurs du pied 
avec atrophie musculaire dégénérât! ve. — Glycosurie consiilérable. 

Analogies avec la paraplégie alcoolique. — Diagnostic avec le tabès. 
— Diabète et tabès, tabès et glycosurie; rarelé relative du second 
syndrome. 



Messieurs, 

La leçon d'aujourd'hui sera consacrée à Tétude 
d'un cas fort intéressant de paraplégie survenue chez 
un diabétique. Mais avant d'en venir à l'examen du 
malade lui-même, j'entrerai, si vous le voulez bien, 
dans quelques détails au sujet des relations qui exis- 
tent entre certaines affections du système nerveux et le 
diabète. C'est un sujet très compliqué, sur lequel 
Marchai (de Calvi) a le premier attiré l'attention au 

* Leçon du 13 décembre 1889. 

Charcot. \ 7 
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point de vue clinique, et cela d'une façon tout à 
fait formelle, eu 1864, dans son ouvrage intitulé: 
Recherches sur les accidents diabétiques. Il donne 
dans ce livre le signal d'une juste réaction contre 
la tendance que Ton a trop souvent à appliquer sans 
hésitation à la pathologie et à la clinique les données 
du laboratoire. 

C'était en effet le moment où venaient d'être intro- 
duites dans la science les belles recherches de Claude 
Bernard sur la glycosurie par lésion expérimentale du 
plancher du quatrième ventricule. Ou pouvait suppo- 
ser que la pathologie et surtout la physiologie du 
diabète allaient être de fond en comble renouvelées. 
Certes, il est rare qu'une découverte de laboratoire 
dans le domaine de la physiologie normale, n'ait pas 
son contre-coup dans celui de la physiologie patholo- 
gique. Mais il ne faut pas aller trop vite et inconsidé- 
rément dans les applications de ce genre; il ne faut 
pas dogmatiser immédiatement et légiférer du pre- 
mier coup, par une déduction hâtive. Les données 
du laboratoire ne prennent véritablement force de 
loi, dans cet ordre d'idées, que lorsqu'elles ont été 
soumises à l'épreuve de la critique clinique, qui 
seule peut juger en dernier ressort si la notion 
expérimentale doit être ou non définitivement incor- 
porée. 

Dans la circonstance dont il s'agit, ce n'était pas 
sans quelque raison que Marchai (de Calvi) protestait 
contre la tendance du jour, qui était de voir dans toute 
glycosurie, même dans la glycosurie diabétique, une 
affection des centres nerveux et de chercher à démon- 
trer dans ces cas l'existence d'une lésion du plancher 
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du quatrième ventricule, que jamais un anatomo- 
pathologiste n'a pu régulièrement constater. Je cite ici 
textuellement Marchai (de Calvi) qui écrivait ceci 
en 1864: 

« La physiologie expérimentale ayant démontré que 
des lésions variées de Taxe cérébro-spinal peuvent 
occasionner le diabète, du moins la glycosurie, on a 
observé sous cette prévention, et toutes les fois que 
des lésions de ce genre se sont présentées chez des 
diabétiques, on les a regardées comme primitives^ 
sans même se demander si, au contraire, elles ne pou- 
vaient pas être consécutives et produites par la mala- 
die sucrée, au lieu de lui avoir donné naissance. Tant 
il est vrai que la médecine ne s'appartient pas encore, 
et ne voit guère que par les yeux de Texpérimenta- 
lisme; il ouvre le chemin, et elle suit docilement. Ce n'est 
pas à dire que les résultats fournis par la physiologie 
expérimentale soient à dédaigner: il s'en faut ! Seule- 
ment, ces résultats ne doivent pas se superposer aux 
faits médicaux, ou, ce qui est encore pis, les confis- 
quer, comme cela est arrivé pour les accidents dont il 
est question dans ce chapitre ; car il est bien évident 
que les lésions spinales productrices ont empêché les 
médecins de reconnaître les lésions cérébro-spinales 
produites, w 

Marchai citait des faits à l'appui de sa thèse. C'étaient 
surtout des cas de ramollissement cérébral, lorsqu'il 
y avait eu une autopsie, et au point de vue clinique 
des hémiplégies transitoires, des monoplégies à début 
plus ou moins brusque, à durée plus ou moins passa- 
gère. J'ai vu moi-même des exemples de ce genre, 
plusieurs paralysies alternes en particulier, qui ont 



260 LÉSIONS NERVEUSES PRODUISANT LA GLYCOSURIE. 

été consigQés, en 1883, dans un travail de deux de 
mes élèves d'alors, Al M. Bernard et Féré *. Ogle a 
également observé des cas de cet ordre et a attiré sur 
eux l'attention. 

Dans les faits de ce genre, Messieurs, la lésion ner- 
veuse est évidemment secondaire et n'est pas le point 
de départ du diabète. Remarquez qu'on ne prétend 
pas ici qu'une lésion des centres nerveux placée 
comme il faut, un foyer du plancher du quatrième 
ventricule, une tumeur comprimant cette même 
région, un coup sur la tête, ne puisse devenir le point 
de départ ou l'occasion de l'apparition, plus ou moins 
transitoire ou au contraire habituelle, du sucre dans 
les urines. Ces cas-là existent d'une façon parfaite- 
ment authentique ; j'en ai moi-même cité plusieurs. 
Mais là il ne s'agit que de glycosurie plus ou moins 
passagère ou permanente, et non pas de diabète sucré 
véritable. 

On tentera peut-être d'objecter que certains troubles 
du système nerveux sont capables de provoquer l'ap- 
parition du diabète, les .émotions vives, par exemple, 
l'anxiété, la peur. Mais on ne saurait prétendre qu'ils 
le créent, au même titre que la piqûre du plancher du 
quatrième ventricule crée la glycosurie expérimentale. 
Ils ne jouent là que le rôle d'agents provocateurs, 
agissant chez des gens prédisposés au diabète par leur 
tempérament, l'hérédité, souvent même déjà porteurs 
d'un diabète ignoré ou très léger. De même un accès de 
colère provoque chez le goutteux un accès de goutte. 
Tous ces faits sont bien connus aujourd'hui et parfaite- 

* Bernard et Féré. — De* troubles nerveux observés chez les diabétiques, 
{Arch, deNeuroL, 1883, l. IV, p. 336.) 
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ment biea interprétés pour la plupart. L'interprétation 
qu'on leur donne ne détruit en rien l'autonomie de 
ceux où la glycosurie est consécutive à une lésion des 
centres nerveux. Mais ceux-ci doivent former une 
classe à part, bien distincte de celle où c'est le diabète 
vrai qui est le point de départ de la lésion des centres 
nerveux. Il ne s'agit plus ici de glycosurie, mais du 
diabète vrai, du diabète maladie constitutionnelle y par 
vice de la nutrition, soit que celle-ci soit retardée, 
suivant la théorie de M. le professeur Bouchard, soit 
qu'elle soit accélérée, ainsi que le prétendent d'autres 
auteurs. 

On est en droit de se demander quel est le méca- 
nisme de la production de ces lésions nerveuses secon- 
daires dans le diabète. Sont-ce des altérations vascu- 
laires? La fréquence des gangrènes, de la claudication 
intermittente chez les diabétiques pourraient faire 
penser à cette hypothèse: Il pourrait s'agir aussi d'une 
action toxique exercée par le sucre lui-même qui se 
trouve souvent en quantités considérables dans l'urine 
chez les malades atteints de ces complications, ou bien 
par un de ses dérivés, acide acétique, acétone ou 
autre. Enfin, Tanhydrie elle-même, résultant de la pri- 
vation des liquides, pourrait aussi jouer le rôle d'une 
cause à l'égard du développement des accidents ner- 
veux . 

11 est difficile de faire un choix au milieu de tous 
ces facteurs étiologiques, mais il est possible aussi que 
le mécanisme ne soit pas le même dans tous les cas. 
D'une part, s'il est bien manifeste que le coma diabé- 
tique est l'expression d'une auto-intoxication, d'autre 
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part, il paraît vraisemblable que ces monoplégies dont 
nous parlions tout à l'heure et qui paraissent pro- 
duites par des foyers de ramollissement multiples du 
genre de ceux qui ont été décrits par M. Dickinson, 
sont dues à des altérations vasculaires. On connaît les 
gangrènes chez les diabétiques. J'aflirme avoir cons- 
taté qu'elles sont au moins quelquefois d'origine vas- 
culaire, et je vous rappelle ici en passant que j'ai 
depuis longtemps reconnu chez ces malades l'existence 
de la claudication intermittente, produite par une obli- 
tération des vaisseaux. 

Ce n'est pas, Messieurs, sur les lésions centrales 
consécutives au diabète que je veux insister aujour- 
d'hui, mais sur une affection organique ou dynamique, 
c'est ce qu'il s'agira de distinguer, se traduisant pendant 
la vie par des symptômes dépendant soit de la moelle, 
suivant les uns, soit primitivement des nerfs périphé- 
riques suivant les autres, c'est ce qu'il s'agira encore 
de distinguer, mais qui en tous cas, pratiquement, se 
révèle par des troubles ou sensitifs ou moteurs, quel- 
quefois les deux en même temps, occupant les mem- 
bres inférieurs. 

Ces troubles sensitifs et moteurs ont été tout d'abord 
étudiés séparément et successivement par les auteurs, 
au fur et à mesure qu'on les découvrait. Mais il me 
paraît vraisemblable d'après ce que j'ai vu, qu'il s'agit 
là en réalité de faits parfaitement coordonnés. Réunis 
un à un et rapprochés les uns des autres, ces trou- 
bles divers me paraissent réaliser un type nosogra- 
phique défini, dont le tableau clinique pourrait, si je 
ne me trompe, être caractérisé par la dénomination de 
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paraplégie diabétique ou de cause diabétique^ qui lui 
servirait d'étiquette. 

Oui, Messieurs, j*ai Tidée qu'il existe une paraplé- 
gie diabétique ou de cause diabétique, comme il y a 
une paraplégie alcoolique, et que celle-là comme 
celle-ci a des caractères particuliers qui permettent 
de les distinguer des affections analogues. J'ajouterai 
enfin que ces deux ordres de paraplégies ont entre 
eux des ressemblances telles qu'on pourra peut-être 
souvent les confondre. Voilà quel est l'argument que 
je voudrais développer devant vous à propos de l'ob- 
servation du malade que j'ai fait placer sous vos 
yeux. 

Mais avant d'arriver à l'analyse clinique de ce cas, 
je désire entrer encore dans quelques détails. Il y a 
quelques années, en 1880, M. Jules Worms faisait con- 
naître l'existence dans le diabète d'une forme de né- 
vralgie double et symétrique, tantôt sciatique, tantôt 
faciale, ou dentaire inférieure *. Les diabétiques dont 
il parlait étaient de véritables diabétiques et la 
névralgie symétrique apparaissait en pleine évolution 
de la maladie. L'observation de M. Worms a été 
maintes fois reproduite soit en Angleterre, soit en 
Allemagne, et rien n'est mieux établi aujourd'hui que 
les faits de cette catégorie. Je citerai à ce propos en 
Angleterre, M. Buzzard, qui indique le caractère fulgu- 
rant que peuvent parfois revêtir ces douleurs et men- 
tionne l'action favorable du salicylate de soude employé 
contre elles; en Allemagne, les observations de Drasche 

' J. Worms. — Des névralgies symétriques dans le diabète, (Acad, de 
méd,, 1880.) 
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(1882) et surtout celle de Ziemssen (1885)'; cette der- 
nière est particulièrement intéressante parce que la 
névralgie symétrique occupait le domaine du nerf 
cubital. Localisée d'abord au côté droite elle envahit 
bientôt le côté gauche. Il existait de la tuméfaction du 
nerf qui était douloureux à son passage dans la gout- 
tière épitrochléenne, de l'atrophie des muscles, des 
troubles trophiques du côté de la peau, qui était lisse, 
et des deux derniers doigts. Il s'agissait donc là bien 
vraisemblablement d'uae névrite. 

11 ne faudrait pas prendre au pied de la lettre le 
caractère symétrique de ces névralgies, car quelques- 
unes d'entre elles, dans le domaine du sciatique prin- 
cipalement, peuvent rester unilatérales. (Cas de Rosens- 
teiu.) 

A côté de ces névralgies dans lesquelles la douleur 
est généralement continue, il faut placer, toujours 
dans le symptomatologie du diabète, d'autres douleurs 
localisées plus ou moins exactement sur le trajet des 
nerfs, mais qui, au lieu d'être permanentes, prennent 
le caractère de fulgurations revenant par accès, de 
façon à simuler assez bien les douleurs fulgurantes de 
l'ataxie locomotrice. Il y a longtemps que j'ai parlé de 
ce fait dans mes leçons. On en trouve des exemples 
dans le travail de MM. Bernard et Féré; deux autres 
de mes élèves, MM. Raymond et Oulmont, en ont cité 
également (1881). C'est donc aujourd'hui un fait bien 
établi. 

Mais si l'on peut voir dans le diabète des douleurs 
fulgurantes analogues à celles de l'ataxie, on peut 

* Von Ziemssen. — Neuralgie und 'Neuritis bei Diabètes mellitus» 
{Aertz, InlelibLy 1885, n"» 44.) 
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aussi y rencontrer, encore comme dans cette dernière, 
des fourmillements, des hypéreslbésies, des dysesthé- 
sies de toute espèce. 

Arrivons maintenant à un phénomène d'ordre mo- 
teur, sur lequel je crois devoir particulièrement 
insister. Je veux parler de Tabsence des réflexes rotu- 
liens, qui existe dans un assez grand nombre de cas 
de diabète, surtout de diabète grave, ainsi que Ta, le 
premier, montré M. le professeur Bouchard dans ses 
leçons de 1881 et dans une intéressante communica- 
tion au Congrès de 1884 de V Association française 
pou?' r avancement des sciences^. J'insiste sur les dates. 
Messieurs, parce que beaucoup, en Allemagne surtout, 
semblent les avoir oubliées et rapporter à d'autres 
auteurs la découverte de ce fait important. 

Il y a d'ailleurs parmi les médecins allemands, 
habituellement si scrupuleux dans leurs bibliographies 
et dans leurs historiques, une sorte de perturbation 
singulière, qui fait que dans l'histoire de ces accidents 
spinaux ou pseudo-spinaux du diabète, tout est bou- 
leversé à notre détriment. 

Je n'en veux pour exemple qu'un travail de 
M. Leyden, homme éminent fort au courant en géné- 
ral de la littérature française et fort équitable dans ses 
appréciations. Eh bien. Messieurs, il y a dans son livre 
sur les névrites périphériques^ où on trouve accumulés 
tant de faits originaux et pleins d'intérêt, un malheu- 
reux paragraphe qui est complètement à remanier. 

Quand il parle des paralysies dans le diabète (p. 35) 



• Ch. Bouchard. — De la perte des réflexes rotuliens dans le diabète 
sucré. (Associât, franc, pour V avancement des sciences^ Congrès de Blois, 
septembre 1884.) 
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il en vient, dans l'historique, à signaler la fréquence 
des névralgies et cite Veil : c'est Worms qu'il aurait 
fallu dire. Traitant de l'étude des lésions du système 
nerveux en général, dans ses rapports avec le diabète 
et la glycosurie, il cite le travail d'Auerbach (1885) 
bon mémoire, sans doute; mais déjà nous avions l'ar- 
ticle de Féré et Bernard, dans les Archives de Neuro- 
logie de 1882. Suivant Leyden, Althaus aurait le pre- 
mier signalé les troubles de la sensibilité qui font que, 
quelquefois, les diabétiques parétiques ou paraplégi- 
ques ressemblent aux tabétiques. Mais pourquoi ne 
pas dire que l'existence, chez les diabétiques, de 
douleurs fulgurantes analogues à celles que l'on 
rencontre chez les ataxiquesa été signalée maintes fois 
en France et qu'une observation de ce genre a été 
publiée en 1881 par MM. Raymond et Oulmont? 

Enfin quand il s'agit de l'importante découverte de 
la perte du réflexe rotulien dans nombre de cas^ de 
diabète, M. Leyden cite le D^ Raven (1887)*. Mais les 
travaux de M. le professeur Bouchard datent de trois 
ans auparavant (1884). 

Cette petite digression. Messieurs, n'est point inop- 
portune. Quelques-uns diront peut-être que ces ques- 
tions de priorité importent peu. Je ne suis pas tout à 
fait de cet avis. Pour bien faire, il faut que chaque 
chose en chaque genre soit mise à la place qui lui 
revient et il ne faut pas prendre la mauvaise habi- 
tude de ne pas rendre à César ce qui appartient à César. 
Mais j'en reviens à la question de l'absence des réflexes 
rotulienschez les diabétiques. 

* Raven. — Brit, med, jow\, 1887. 
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La découverte de Bouchard fut confirmée par 
Rosenslein*, puis par deux de mes élèves, MM. Pierre 
Marie et GeorgesGuiûon%parM. Landouzy,M.Leyden, 
etc.. M. Nivière, un élève de M. Bouchard, consacrait 
récemment sa thèse inaugurale à Tétude de ce sujet \ 
Tout le monde en somme reconnaît aujourd'hui que, 
dans certains cas de diabète, les réflexes tendineux 
sont absents. Mais quelle est la signification clinique 
de ce fait? Quelle est sa signification physiologique? 
Sur ce dernier point, les autopsies ont toujours montré 
l'intégrité absolue de la moelle (Rosenstein, et deux 
cas de Nivière) et Tabsence de lésions des cordons 
postérieurs. Mais qu'est-ce alors? Doit-on faire inter- 
venir une névrite périphérique ou même une affection 
spinale dynamique? La première hypothèse, dans le 
courant actuel des idées, paraîtra naturellement plus 
vraisemblable. 

En tous cas, cliniquement, l'absence des réflexes 
rotuliens caractérise des cas graves de diabète; non 
pas tant peut-être de ces cas où il existe une quantité 
considérable de sucre, ce qui n'est pas toujours un 
élément essentiel de gravité. On sait, et Bouchardatet 
moi-même en avons rapporté des exemples, que chez 
certains diabétiques le sucre peut momentanément 
faire défaut dans l'urine ou encore y être représenté 
par un taux peu élevé et cependant la maladie s'ac- 
compagner de symptômes graves. Peut-être, dans ces 

* Rosenstein. — Ueber das Verhalten des KniepJusnomens beim Diabètes 
mellitus. (BevL Klin, Wochschft, 1885, n»8.) 

■ Pierre Marie et Georges Guinon. — Sur la perle du réflexe rotulien 
dans le diabète sucré, (Rev. de méd,, 1886.) 

" Nivière. — De la perte du réflexe rotulien dans le diabète sucrée Th. 
Paris, 1889. 
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cas-là, existe-t-il dans le sang, outre le sucre, certains 
produits particulièrement toxiques que l'analyse chi- 
mique n'a pas fait encore découvrir. Mais cela ne nous 
concerne pas pour Tinstant. Ce que je vous prie de 
retenir de tout ce que je viens de dire, c'est que chez 
un diabétique, vous pouvez trouver : l°des douleurs 
fulgurantes et diverses dysesthésies, 2* l'abolition des 
réflexes rotuliens. D'où une certaine analogie avec le 
tabès et une confusion possible avec cette maladie à sa 
période préataxique. 

Mais quelques auteurs vont encore plus loin et admet- 
tent l'existence, dans le diabète, d'une forme paraly- 
tique ou mieux paraplégique et plus précisément 
ataxique. Voyez à ce sujet le travail de M. Leval- 
Picquechef sur les pseudo-tabes \ Ces phénomènes 
moteurs seraient caractérisés : 1° par le signe deRom- 
berg, et 2^ par un trouble de la démarche que quel- 
ques-uns désignent sous le nom d'ataxique, entendant 
sans doute par là qu'il simule la démarche tabétique. 
Dans ces conditions, la présence de douleurs fulgu- 
rantes et du signe de Romberg, l'absence des réflexes 
rotuliens, la démarche ataxique, devraient rendre 
impossible la distinction entre le tabès et le diabète à 
forme paraplégique. Il n'y aurait plus pour faire le 
diagnostic de l'ataxie liée à la maladie sucrée que l'ab- 
sence des troubles oculaires tabétiques (ceux qui 
dépendent du diabète, hémiopie, rétinite, cataracte, 
troubles de l'accommodation, étant complètement difi'é- 
rents), des crises laryngées ou gastriques et enfin la 
préexistence du diabète. 

* Leval-Picquechef. — Des pseudo-tabes , Th. Paris, 1885. 
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El tout cela ne serait pas encore décisif, car on 
peut supposer : 1° un tabès, vrai avec sclérose des 
cordons postérieurs, développé pendant le cours du 
diabète, et 2° un tabès également vrai, mais sans trou- 
bles oculaires, sans crises gastriques ni laryngées. 

Je me demande. Messieurs, s'il ne s'est pas produit 
ici ce qui est arrivé pour la paraplégie alcoolique, qui 
présente, vous allez le voir, tant de ressemblance avec 
la paraplégie diabétique. Là aussi il existe des dou- 
leurs fulgurantes, des analgésies, l'abolition des ré- 
flexes patellaires. Là aussi, on a dit que lorsque la 
paralysie n'est pas complète, c'est-à-dire lorsque le 
malade marche encore, on trouve le signe de Rom- 
berg et la démarche ataxique, d'où l'apparence d'un 
faux tabès. 

Mais en y regardant d'un peu plus près, on voit que 
dans la règle, il ne s'agissait pas réellement dans ces 
cas de la démarche tabétique, mais d'une démarche 
spéciale à laquelle j'ai proposé d'appliquer le nom de 
démarche de stepper et qui paraît tenir à ce que la 
paralysie musculaire dans les membres inférieurs pré- 
domine sur les extenseurs du pied. Cette démarche est 
si fréquente chez les alcooliques paraplégiques mar- 
chant encore que j'ai observés, que je me demande si 
elle n'est pas la règle presque absolue. D'ailleurs, je 
ne vois pas généralement dans les observations pu- 
bliées de pseudo-tabes alcooliques la preuve que cette 
démarche, dite ataxique, n'eût pas pris un autre nom 
dans la description qu'en font les auteurs, si leur 
attention eût été éveillée sur les caractères du step- 
page. 
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En résumé, Messieurs, voici ce que je pense dans 
l'état actuel des choses, tout prêt d'ailleurs à changer 
d'avis si les observations ultérieures me donnent tort: 
dans la paraplégie alcoolique, tout comme dans les 
prétendues ataxies saturnines, béribériques, arseni- 
cales, dans la majorité des prétendus pseudo-tabes 
jusqu'ici observés, il n'y a pas à proprement parler de 
démarche ataxique; c'est le steppage que l'on observe. 
Dans tous ces pseudo-tabes, on rencontre l'absence 
des réflexes rotuliens, des douleurs plus ou moins 
fulgurantes, et enfin un syndrome moteur, la démarche 
de stepper^ dû vraisemblablement surtout à une para- 
lysie musculaire portant principalement sur les exten- 
seurs du pied, de telle sorte que l 'avant-pied est tom- 
bant, et s'accompagnant de modifications dans les 
réactions électriques des muscles paralysés qui sont 
le siège de la réaction de dégénérescence. 

Ajoutons à cela que dans tous les cas, dans l'alcoo- 
lisme surtout, il n'existe pas de lésion spinale gros- 
sière, en particulier pas d'altération des cordons pos- 
térieurs de la moelle, mais qu'il s'agit principalement 
de névrites périphériques. 

Eh bien, Messieurs, me fondant sur l'examen cli- 
nique du cas que je vais vous montrer, j'émets l'avis 
qu'il en est de même dans la paraplégie liée au diabète 
et probablement produite par un phénomène d'auto- 
intoxication. Voici tout d'abord l'observation de ce 
malade : 



Il s'agit dun nommé B... (Ferdinand), âgé de trente-sept 
ans, cuiseur de pains à cacheter, né à la Ferlé-Gaucher, dépar- 
tement de Seine-et-Marne. 
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Antécédents héréditaires, — Père^ devenu aveugle à la suite 
d'ophthalmie traumatique suivie d'ophthalmie sympathique, 
s'est suicidé à 71 ans. Il buvait beaucoup et quand il avait bu, 
il était sujet à des crampes. — Mère^ morte hydropique, pas 
nerveuse. — S frères et sœurs, dont le premier n'a pas été 
connu du malade; le deuxième est fou; la troisième bien por- 
tante; le quatrième tué accidentellement; la cinquième est 
folle comme le deuxième, à la suite de fièvre typhoïde. Il 
connaît peu ses collatéraux et ses grands parents. 

Antécédents personnels, — Il ne se rappelle aucune maladie 
pendant Tenfance. A partir de vingt-neuf ans, il à eu deux bron- 
chites et une fluxion de poitrine; étant plus jeune il était déjà 
sujet nux rhumes; pas de syphilis ; pas d'alcoolisme; rarement 
quelques cauchemars la nuit; pas de tremblement; pas de 
crampes autrefois, sauf depuis quelque temps. 

Il y a environ trois ans, il s'est aperçu, en travaillant aux 
champs pendant la moisson, qu'il s'affaiblissait et il attribuait 
cette faiblesse à la dureté du travail. Puis il y a deux ans, 
(l®"" novembre 1887), il fut pris d'une fluxion de poitrine après 
laquelle on découvrit le diabète (24 février 1888). A cette 
époque, il buvait énormément et mangeait beaucoup sans que 
sa soif ni sa faim fussent calmées. — Egalement polyurie 
énorme. 

On le met au régime pendant trois mois et comme ses 
moyens ne lui permettaient pas de continuer, il cessa et devint 
tel qu'il est aujourd'hui. 

Pendant ces vingt mois, il eut de nouveau deux espèces de 
fluxions de poitrine (?) qu'il traita sans médecin et qui ne s'ac- 
compagnèrent que de peu de réaction générale. Il eut égale- 
ment de fréquentes débâcles, restant sans aller à la garde-robe 
pendant plusieurs jours et pris ensuite d'une diarrhée qui sem- 
blait être suivie d'une sorte de rémission danslapolydipsie. — 
Pendant cette période, il maigrit d'environ trente livres au mi- 
nimum. 

Etat actuel, — Homme petit, maigre (poids accusé par le 
malade, 50 kilos) à faciès ridé, vieillot, bien qu'il n'ait que 
trente-sept ans. — Soif exagérée, il boit au moins 5 à 6 litres 
par jour. Faim exagérée, jamais rassasiée. Polyurie considé- 
rable (10 litres constatés à l'hôpital en recueillant chaque jour 
l'urine dans des bocaux). 
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Urine très peu colorée, non trouble. D. 1040. Ne contient 
pas d'albumine, mais une quantité très considérable de sucre 
(1 goutte suffit pour précipiter 2 centimètres cubes de liqueur 
de Fehling). 

Le malade se plaint en outre, depuis 18 mois, de douleurs à 
caractère fulgurant ne le réveillant jamais pendant la nuit, 
localisées dans les reins et dans le dos, quelques-unes en 
demi-ceinture. Il les dit comme des éclairs, cela revient 
5 ou 6 fois par jour et n*est pas suivi d'hy pères thésie. Pas de 
douleurs dans les jambes, mais il se produit facilement dès 
que le malade reste quelque temps assis, des fourmillements 
qui lui enlèvent, mais seulement pendant qu'ils existent, la 
sensation nette de la nature du sol sur lequel il marche. En 
dehors de ces moments où les fourmillements existent, pas de 
sensation de caoutchouc, ni de tapis, etc. Il a toujours trop 
chaud ou trop froid aux pieds : dès qu'ils sont chauds, surtout 
la nuit sous les couvertures, ils lui brûlent et il est obligé, par 
suite de la douleur que cela lui fait éprouver, de les exposer 
de nouveau au froid. 

Ces fourmillements existent aussi de temps en temps aux 
membres supérieurs. Pas de douleurs à ce niveau. Pas de 
maux de tête. Rien du côté de Testomac. Troubles de la miction 
assez nets : quelques rares douleurs en urinant ; quelquefois 
s'il ne se présente pas assez vite à la garde-robe, il urine dans 
son pantalon ; quelquefois il pisse encore quelques gouttes 
après s'être rhabillé, mais tout cela n'est pas très accentué et il 
faut attirer l'attention du malade sur ces phénomènes, qu'il a 
à peine remarqués lui-môme. — 11 est obligé de tenir la verge 
très propre, sans quoi il est condamné à de fréquentes balanites 
ou à de la rougeur du prépuce. 

Jamais aucun trouble rectal ni anal; constipation habi- 
tuelle interrompue par des débâcles. Point de phénomènes 
laryngés, absence complète des réflexes rotuliens qui ne repa- 
raissent pas par le procédé de Jendrassik. Signe de Romberg 
très net. 

Réflexe pupillaire absolument normal pour la lumière et l'ac- 
commodation. Le malade dit que sa vue a beaucoup baissé depuis 
le début de son diabète. Pas de trace de cataracte ni d'un côté 
ni de l'autre. Diplopie par instants non absolument complète 
se produisant seulement quelquefois par jour, pendant une 
quinzaine de jours et plutôt pour les objets rapprochés. 
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La sensibilité paraît normale au contact et à la douleur. 

Faiblesse générale extrêmement prononcée. Amaigrisse- 
ment considérable, portant surtout sur la graisse sous-cutanée. 
Les muscles sont encore à peu près conservés, quoique bien 
petits. 

Cœur à battements éclatants, probablement athéromateux. 
Athérome très net à la radiale et la temporale droites, moins à 
gauche. Rien dans les poumons. 

Trouble du sens musculaire (doigt mis sur le bout du nez) 
plus accentué les yeux fermés que les yeux ouverts. 

Démarche hésitante, mal assurée, cependant pas réellement 
titubante. Quand le malade se lève de son siège, il a une cer- 
taine difficulté à se mettre en équilibre sur ses deux pieds. 
Quand il marche, ses mouvements ne sont pas incoordonnés du 
tout, mais il marche à la manière d'un paralytique alcoolique, 
steppant nettement surtout du pied droit. Lorsqu'on le fait 
marcher avec ses souliers, on s^aperçoit que le pied frappe le 
sol en deux fois, le talon d'abord et Tavant-pied ensuite. En 
effet, il existe une véritable paralysie des extenseurs du pied, 
principalement à droite. Le malade étant assis et les jambes 
élevées, si on veut lui faire redresser la pointe du pied, il ne 
peut exécuter ce mouvement et le pied est véritablement tom- 
bant. On ne constate cependant aucune atrophie musculaire 
nette aux membres inférieurs. Il y a un amaigrissement très 
notable de toutes les masses musculaires mais surtout du tissu 
cellulaire sous-cutané. 

La force de la cuisse est à peu près bien conservée; celle des 
membres supérieurs est très diminuée. 

D «Main droite 13 

— gauche 11 

Examen élecMque des muscles des membres Inférieurs pra- 
tiqué par M. le D^ Vigouroux, le 7 décembre 1889. A droite, 
réaction complète de dégénérescence dansle jambier antérieur 
et Textenseur commun des orteils; simple diminution d'excita- 
bilité des autres muscles de la jambe et de la cuisse. A gauche 
réaction partielle de dégénérescence du jambier antérieur. 

Pas de troubles cérébraux. Quelques sensations dysesthé- 
siques dans les pieds (sensation que ses pieds sont collés Tun 
à l'autre dans le lit, comme avec quelque chose de visqueux). 

Il y a environ un mois qu'il est devenu sourd des deux côtés. 

Charcot. 13 
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Il n'a rien remarqué à droite ; à gauche il a eu une période de 
huit jours environ pendant laquelle il souffrait de douleurs 
violentes dans l'oreille. Puis celles-ci cessèrent le jour où le 
malade remarqua qu'il coulait du pus par le conduit auditif 
externe gauche. Rien de semblable à droite. 

Examen de Voreille pratiqué par M. le D*" Gellé. Surdité, 
bourdonnements d'oreille, otites doubles suppurées avec per- 
foration des deux tympans; perforation étroite à gauche avec 
rétention du pus. 

Les courbes ci-jointes (V. Planche I, fig, 1) montrent les 
variations du sucre par litre d'urine et par jour pendant les 
premiers jours du séjour du malade à Thôpital. On voit que le 
glycose excrété en vingt-quatre heures a atteint le chiffre 
énorme de 1 kilog. 03a grammes. L'azoturie, même après la 
diminution du sucre, est toujours restée très considérable. Le 
chiffre de l'urée excrétée en vingt-quatre heures n'a jamais été 
inférieur à 100 grammes et a atteint une fois 191 grammes. 
La moyenne peut être évaluée à 130 grammes environ*. 

Ces quantités de sucre peuvent être considérées 
comme énormes. D'après Bouchardat en effet les propor- 
tions de 1000 grammes sont rares. Les chiffres de 700, 
800 grammes sont déjà fort élevés dans Tespèce. 

J'attire votre attention, messieurs, sur la démarche 
de cet homme. C'est la démarche de stepper. Quand 
vous voyez cela , vous devez penser naturellement 
tout d'abord à la paralysie alcoolique. Le signe de 
Romberg, l'absence des réflexes rotuliens ne vous 
détournent pas de cette idée. La seule chose qui vous 
surprenne, c'est l'absence de troubles de la sensibilité, 
presque toujours présents à un haut degré dans la 
paralysie alcoolique et qui consistent en sensations 

* Les analyses d'urine complètes et pratiquées avec grand soin ont été 
exécutées par M. Grenouiller, interne en pharmacie du seivice de la cli- 
nique, qui a également dressé les courbes qui sont reproduites ici. 
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douloureuses tant spontanées que développées par le 
frôlement ou la pression profonde. Ici le malade n'ac- 
cuse aucune de ces sensations douloureuses. Il se plaint 
seulement d'une sorte de brûlure aux pieds pendant 
la nuit et d'engourdissement léger pendant le jour. 

Malgré cette différence, l'analogie avec la paralysie 
alcoolique se complète encore par la présence d'autres 
phénomènes. Explorez l'état des muscles des membres : 
vous voyez qu'assis, il résiste assez bien du genou 
et de la hanche, bien qu'il y ait un certain degré de 
parésie. Mais les pieds sont tombants- Non seulement 
le malade ne peut pas résister aux mouvements passifs 
de flexion, mais même il est incapable de relever le 
pied en extension. Cela est encore bien analogue à ce 
qui se passe dans la paralysie alcoolique classique; et 
ceci aussi, à savoir qu'à l'examen électrique des mus- 
cles on note la réaction de dégénérescence dans le 
jambier antérieur et l'extenseur commun des orteils, 
et une diminution de l'excitabilité des autres muscles 
de la jambe et de la cuisse. 

Ainsi dans ce cas, c'est à l'alcoolisme que vous 
êtes amené à penser, et non pas au tabès. L'examen 
des yeux, l'absence de parésie vésicale véritable vous 
confirme dans l'exclusion de ce dernier diagnostic. 

Eh bien! Messieurs, notre malade n'est pas un 
alcoolique et ne l'a jamais été. C'est un diabétique au 
premier chef sans tare alcoolique aucune, cela est par- 
faitement établi par les renseignements pris, atteint 
depuis quatre ou cinq ans du grand diabète, du dia- 
bète constitutionnel , relevant d'un trouble de la nu- 
trition et marqué par la présence dans l'urine, ainsi 
que je vous le faisais remarquer tout à l'heure, d'une 
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quantité énorme de sucre, ne disparaissant pas entière- 
ment sous rinfluence du régime. 

Je n'insiste pas sur Thabitude extérieure de cet 
homme, qui, bien qu'âgé de trente-sept ans seulement, 
a déjà Taspect d'un petit vieillard, pas plus que sur sa 
soif insatiable, ni sur le mode de début et révolution 
ultérieure de la maladie dont il est atteint. Mais je veux 
relever dans son histoire un point parliculièrement 
intéressant en neuropathologie. Son père, vous ai-je dit, 
était un ivrogne et s'est suicidé; sa mère atteinte de 
rhumatisme, était arthritique. De l'union de ces deux 
individus, sept enfants sont nés, dont le deuxième et le 
cinquième sont aliénés, et notre malade diabétique. 
Cela vous montre une fois de plus quels liens étroits de 
parenté réunissent les deux familles arthritique (rhu- 
matisme, diabète) et neuropathologique (ivrognerie, 
suicide, aliénation mentale). 

En résumé, Messieurs, je crois avoir mis sous vos 
yeux un bel exemple Aq paraplégie diabétique^ probable- 
ment parvenue à un haut degré de développement. 
Vous voyez à quel point cela ressemblée la paraplégie 
alcoolique. Après ce parallèle entre les deux maladies, 
qui peut être suivi à peu près dans tous les termes, 
les analogies avec le tabès, Tataxie par sclérose des 
cordons, postérieurs, semblent perdre de leur impor- 
tance. Elles s'effacent, si je puis ainsi dire, et se relè- 
guent à l'arrière-plan. Il s'agira maintenant de savoir 
si toutes les paraplégies diabétiques rentrent dans ce 
cadre et si, outre cette forme-là, on n'en trouvera point 
d'autres dans lesquelles les ressemblances avec le tabès 
seront plus étroites. 
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Messieurs, quand je parle de paraplégie consécutive 
au diabète, avec démarche de stepper, et quand je 
critique la dénomination de démarche ataxique adoptée 
pour les cas de ce genre, j'entends réserver, pour en 
faire un groupe à part, ceux dans lesquels un véri- 
table tabès par lésion des faisceaux postérieurs peut 
s'associer .à la glycosurie. Je pense qu'il y a lieu de les 
diviser en deux groupes : 

1° Dans le cours du tabès, le sucre peut apparaître 
à une époque en général assez tardive, dans les urines 
des malades. M. Oppenheira et d'autres auteurs ont 
cité des cas de ce genre. Ici la glycosurie plus ou moins 
permanente serait la conséquence de l'extension des 
lésions de la moelle au plancher du quatrième ventri- 
cule. On notera souvent, dans ces observations de 
tabès avec glycosurie, la présence de crises laryngées 
ou gastriques, qui indiquent la participation du bulbe. 
Mais ces cas doivent être assez rares. En 1885, 
MM. Pierre Marie et Georges Guinon ont observé une 
cinquantaine de cas, sans en trouver un seul, et Tan 
passé, sur cent tabétiques qui venaient à la Salpêtrière, 
pour s'y faire appliquer le traitement par la suspension, 
M. Gilles de la Tourette n'en a rencontré que trois; 

2° A côté de ce premier groupe, il convient d'en 
placer un second. Dans celui-ci il s'agit encore du 
tabès vrai; mais avec cette maladie coexiste le diabète 
vrai, qui la suit ou la précède. Il y a là une simple 
coïncidence^ mais non pas tant s'en faut, une coïnci- 
dence tout à fait fortuite, ainsi que vous le remar- 
querez, si vous voulez bien vous rappeler ce que je 
vous disais il n'y a qu'un instant au sujet des liens de 
piarenté étroite qui relient les familles arthritique et 
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névropathique. Cela pourrait se représenter par un 
fort simple tableau généalogique. Un individu, né 
d'un père goutteux et d'une mère aliénée, présente 
un beau jour, par suite d'une double hérédité de trans- 
formation, tous les signes du diabète et de l'ataxie 
locomotrice progressive. Les deux familles sont dans 
ce cas représentées chez le même sujet sans qu'il y ait 
combinaison véritable. Les deux maladies restent dis- 
tinctes, autonomes, chez cet individu, rappelant au 
point de vue pathologique sa double origine. Je crois 
que des cas semblables doivent exister; reste à savoir 
si des recherches dirigées en ce sens dans l'avenir, 
viendront me donner raison* . 



• Voir plus loin, n* XXVII, mon travail sur ce sujet en collaboration 
ayec M. Souques, interne du service. (G. G.) 
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APPENDICE A LA LEÇON PRECEDENTE 

Sur la Paraplégie diabétique'. 

Messieurs, 

Vous vous rappelez sans doute un malade fort inté- 
ressant que je vous ai montré il y a trois mois, et à 
propos duquel je suis entré dans quelques détails au 
sujet de la paraplégie diabétique ou de cause diabé- 
tique. Depuis cette époque, le malade est resté dans le 
service de la clinique pour y être soigné tant de son 
diabète lui-même que de la complication assez grave 
que celui-ci avait entraînée. Je remets aujourd'hui ce 
malade sous vos yeux, parce qu'il est survenu chez 
lui diverses modifications, en mieux, je vous le dis 
tout de suite, qu'il est intéressant pour vous de cons- 
tater. 

Parlons tout d'abord de la maladie constitutionnelle 
cause de tous les accidents, parlons du diabète. Je 
dois vous dire que divers traitements médicamenteux 
ont été employés contre cette maladie et qu'aucun n'a 
donné de résultats appréciables. L'antipyrine adminis- 



* Extrait de la leçon du 18 mars 1890. 
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trée à Tintérieur, le bromure de potassium, contioués 
assez de temps pour pouvoir juger de leur effet, n'ont 
amené aucune modification favorable dans la polyurie, 
la glycosurie, Tazoturie, non plus que dans la dénu- 
trition intense et rapide qui était la couséquence de 
ces phénomènes morbides. Seul le régime antidiabé- 
tique, sur la réglementation duquel je n'insisterai pas, 
nous a donné des résultats favorables. 

Quiconque a vu notre malade il y a trois mois 
et le revoit aujourd'hui ne peut qu'être frappé du 
changement notable qui s'est opéré chez lui. Il avait 
à cette époque, l'apparence d'un petit vieux aux traits 
tirés, maigre, ratatiné, bien qu'il n'ait que 37 ans. 
Aujourd'hui, je ne veux pas dire qu'il ne paraît pas 
plus que son âge, mais son teint est plus fleuri et moins 
terreux; il a engraissé d'une façon assez notable et 
son poids a augmenté de près de 5 kilogr. Il se sent 
plus fort, plus alerte. Son état mental est tout diffé- 
rent de ce qu'il était à cette époque. Autrefois il était 
lent à répondre aux questions qu'on lui adressait, 
analysait mal ses sensations et n'en rendait compte 
que très imparfaitement. Aujourd'hui, il n'en est plus 
ainsi. Il est sorti pour ainsi dire de cet état d'abrutis- 
sement où il était plongé, il répond mieux, plus vive- 
ment, plus nettement, sans hésitation et rend mieux 
compte de son état. 

De plus, phénomène connexe avec ce relèvement 
incontestable de Tétat général, les symptômes capi- 
taux du diabète ont notablement diminué d'intensité. 
La polyurie est beaucoup moins prononcée. Autrefois 
il pissait jusqu'à 12 litres par jour. Aujourd'hui la 
moyenne de la quantité des urines en vingt-quatre 
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heures oscille entre 6 et 7 litres. Vous n'avez pas ou- 
blié les quantités énormes de sucre qu'il excrétait 
quotidiennement, 800, ^ ,000 et une fois près de 1 ,100 
grammes. Dès le début de l'institution du régime anti- 
diabétique, la quantité de sucre a notablement baissé. 
J'ai déjà pu vous montrer alors cet abaissement assez 
rapide, sur les courbes qu'a dressées à cet effet 
M. Grenouillet, interne en pharmacie du service de la 
clinique. Depuis lors il s'est encore notablement 
accentué. La dernière analyse donne 49 grammes de 
sucre par 1,000 grammes d'urine avec une excrétion 
urinaire de 7 litres, c'est-à-dire 343 grammes de gly- 
cose pour les vingt-quatre heures. (Voy. Pl. II et III.) 
Il en est de même de l'azoturie. Autrefois notre 
malade rendait jusqu'à 180 grammes d'urée par jour. 
Aujourd'hui il n'en excrète plus guère dans le même 
temps que 80 à 90 grammes. Toutes ces modifications 
favorables dans les symptômes capitaux du diabète se 
constatent facilement sur les courbes que je fais 
passer sous vos yeux et qui ont été dressées par 
M. Grenouillet (Pl. IV, fiff, 5 et 6). 

Mais, Messieurs, ce ne sont pas seulement les sym- 
ptômes du diabète lui-même qui ont subi des change- 
ments favorables chez notre homme. La complication 
paraplégique s'est également modifiée d'une façon 
heureuse. Cette modification est due évidemment au 
traitement général et à la diminution du diabète; mais 
elle est due aussi au traitement électrique que nous 
avons employé chez lui d'une façon suivie. Reprenons 
un par un les divers signes de cette paraplégie. La 
démarche est évidemment un des plus frappants. Vous 
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reconnaissez encore cette démarche de steppe)^ que j'ai 
décrite autrefois chez les paralytiques alcooliques, 
chez les sujets atteints de béribéri, de paraplégie arse- 
nicale, etc. Le phénomène n'a guère changé depuis 
la précédente leçon. Mais cela tient sans doute à ce 
que la paralysie des extenseurs du pied, qui le tient 
immédiatement sous sa dépendance, n'est point encore 
guérie. Tant qu'elle ne sera pas disparue totalement, 
tant que le malade aura les avant-pieds tombants, il 
sera obligé de faire ce mouvement anormal du step- 
page, destiné à empêcher dans la marche la pointe du 
pied tombante de traîner sur le sol. 

Si la paralysie n*est pas complètement guérie au 
point de vue fonctionnel, elle est du moins notable- 
ment améliorée. Cette amélioration considérable nous 
est dévoilée par l'examen électrique des muscles para- 
lysés. Vous vous rappelez qu'autrefois on avait noté 
dans les muscles des extenseurs de la jambe droite, 
qui était et qui est encore la plus malade, une réac- 
tion de dégénérescence complète, et dans ceux de la 
jambe gauche, seulement une réaction de dégéné- 
rescence partielle. Il n'en est plus de même aujour- 
d'hui, ainsi que le montrent les résultats du der- 
nier examen pratiqué par M. Vigouroux le 15 mars 
1890. 

La réaction de dégénérescence n'existe plus et on 
constate seulement une diminution de l'excitabilité 
faradique et galvanique des muscles de la région 
antéro-externe des jambes, qui, bien qu'assez consi- 
dérable, n'est cependant pas complète, et ne s'ac- 
compagne pas d'inversion de la formule normale. Il y 
a donc une amélioration aussi de ce côté. 
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De plus le sigae de Roniberg, qui était autrefois 
parfaitement caractérisé, n'existe plus du tout aujour- 
d'hui. Le malade se tient debout les yeux fermés sans 
perdre le moins du monde Téquilibre. 

Un phénomène a persisté, presque aussi intense 
qu'au début. Bien que les douleurs spontanées aient à 
peu près complètement disparu, et, à vrai dire, elles 
n'ont jamais été bien violentes et surtout ne se sont 
jamais présentées sous l'aspect si caractéristique des 
douleurs fulgurantes du tabès, le malade continue à 
souffrir de certaines sensations dysesthésiques subjec- 
jectives que je vous ai mentionnées autrefois. La nuit, 
lorsqu'il est au lit, il éprouve toujours, au niveau des 
pieds et de la partie supérieure des jambes, une sen- 
sation de chaleur exagérée, de brûlure même, qui le 
force à sortir ses jambes hors du lit. En réalité, la tem- 
pérature n'est nullement augmentée dans la région à 
ces moments et même bien souvent, il sent ses pieds 
découverts se refroidir. Mais dès qu'il tente de les 
remettre sous les couvertures, la même sensation de 
brûlure reparaît, et il préfère passer des nuits entières 
les pieds découverts et froids. 

Ces sensations, vous le savez, Messieurs, se remar- 
quent également dans la paralysie alcoolique, ce qui 
tend encore à accentuer les traits de ressemblance qui 
existent entre ces deux syndromes analogues : la 
paraplégie alcoolique et la paraplégie diabétique, aussi 
éloignées du tabès l'une que l'autre. Mais il existe 
encore d'autres phénomènes observés chez les alcoo- 
liques paralytiques et que notre maladie a présentés 
à un haut degré. Je veux parler d'abord de cet œdème 
des pieds et de la partie inférieure des jambes qui a 
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existé autrefois chez notre hommç, mais qui a com- 
plètement disparu aujourd'hui, et de la douleur à la 
pression des muscles du mollet, qui persiste encore 
aujourd'hui. 

Vous le voyez, Messieurs, bien que ce malade ne soit 
certes pas encore complètement guéri, il est cependant 
notablement amélioré. En présence de ces modifica- 
tions heureuses, je pense qu'il nous est permis d'espé- 
rer dans l'avenir la guérison définitive, sinon du 
diabète, du moins de la paraplégie qui eu est la con- 
séquence. 



XIV. 



A propos d'un cas d'hystérie masculine : 

1^ Paralysie dissociée du facial inférieur d'origine hysté- 
rique; 2<^ Cumul de facteurs étiologiques : trauma- 
tisme^ alcoolisme^ hérédité nerveuse '. 



Sommaire. — Progrès réalisés dans la connaissance de Thyslérie mascu- 
line en France et à l'étranj^er. — Description d'un cas de paralysie 
faciale d'origine hystérique portant seulement sur les muscles bucci- 
nateurs et grand zygomatique. — Superposition de l'anesthésie et de 
la paralysie. — Diversité des opinions concernant l'existence de la pa- 
ralysie faciale dans l'hystérie. Sa rareté relativement au spasme glosso- 
labié hystérique. 

Dans notre cas, début de la névrose à l'occasion d'un traumatisme 
et de la paralysie faciale à la suite d'un autre traumatisme subi dans 
une attaque. — Symptômes d'alcoolisme. — Rôle de ces deux agents 
dans le développement et révolution des accidents nerveux : cumul 
des agents provocateurs. 



Messieurs, 

Le malade que je vais vous présenter aujourd'hui est 
toutsimplemeut unhystérique mâle. C'est doncensomme 
un cas assez vulgaire. En effet, vous le savez, depuis 
quelques années, grâce aux efforts soutenus de Técole 
française, Thystérie masculine, dont la grande fré- 
quence devient chaque jour un motif d'étonnement, a 
pris une place importante dans la clinique des hôpitaux 



* Leçon du mois de mai 1891. 
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de Paris, où Ton a appris à connaître ce genre de ma- 
lades, et où Ton s'attache volontiers à eux. Ainsi, par 
l'introduction de ce nouvel hôte, le domaine neuro- 
pathologique s'est trouvé profondément transfiguré, et 
cela, on peut le dire, pour le plus grand bien des 
malades et des médecins : des malades, qui au lieu 
d'être repoussés. comme des non-valeurs, des simula- 
teurs le plus souvent, sont volontiers accueillis et 
soignés comme il convient; des médecins, qui ne sont 
plus exposés à commettre envers ces malheureux, en 
les malmenant ou en les méconnaissant, des injustices 
toujours regrettables, et qui, mieux instruits en la 
matière, ne risquent plus comme autrefois de tomber 
à chaque instant dans des diagnostics erronés en 
prenant pour une maladie à lésion organique une affec- 
tion qui n'en comporte pas, et inversement. 

Faut-il vous rappeler, à l'appui de ce que j'énonce, 
les nombreux travaux parus récemment sur ce sujet? 
Qu'il me suffise de vous en signaler quelques-uns. Je 
vous renverrai d'abord à l'article de mon ancien chef 
de clinique, M. P. Marie, aujourd'hui médecin des hô- 
pitaux et agrégé de la Faculté *. Il a fait la statis- 
tique des cas d'hystérie qu'il a rencontrés pendant son 
exercice à la consultation du Bureau central et a pu 
voir que l'hystérie mâle est très fréquente dans les 
classes inférieures de la société ; elle semble même 
y être plus fréquente que l'hystérie féminine. Nous 
parlons ici bien entendu de la grande hystérie, de 
l'hystérie massive comme l'appelle M. Marie, car pour 



* p. Marie. — Lhystérie à la consultation du Bureau central. {Progr, 
Méd. 27 juillet 1889.) 
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rhystérie légère, c'est plutôt Tinverse que Ton est 
appelé à constater. 

Reportez-vous encore au travail de M. Souques, 
actuellement mon interne, qui a relevé^ dans une des 
précédentes années, tous les cas d'hystérie mâle qui se 
sont succédé dans ses salles à l'hôpital Broussais, dans 
le service de M. Chauffard *. Il montre que dans une 
salle de 32 malades, on avait reçu en un an 26 hysté- 
riques mâles. Son travail aboutit aux mêmes conclu- 
sions que celui de M. P. Marie. 

Vous citerai-je en outre les communications orales 
qui m'ont été faites maintes fois par beaucoup de mes 
collègues des hôpitaux et qui peuvent se résumer eh 
ceci : autrefois nous ne voyions pas l'hystérie mâle ; 
aujourd'hui, dans nos services, elle se présente cons- 
tamment dans une forte proportion? Combien de fois 
n'ai-je pas entendu tenir ce langage par mes collègues? 

Enfin d'autres documents nous montrent qu'en pro- 
vince les choses ne diffèrent pas à cet égard de ce 
qu'elles sont à Paris, pourvu que le matériel d'observa- 
tions dont on dispose soit suffisant. Ainsi, M. Bitot, à 
Bordeaux, a observé plus de 20 cas d'hystérie mâle 
dans le seul service de clinique générale dirigé par 
M. le professeur Pitres % dans l'espace de deux ans. 

Je ne parle pas de l'étranger où la conversion a à 
l'hystérie mâle considérée comme une maladie fréquente 
chez les travailleurs manuels », est en train de se 
produire. En Angleterre les travaux de l'école de Man- 



* A. Souques. — Vhyslérie mâle dans un service hospitalier. {Arch, gén, 
de méd., août 1890.) 

■ Bitot. — Vhystérie mâle dans le service de M. le professeur Pitres à 
rhopital Saint-André de Bordeaux, Th. Bordeaux, 1890. 
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chesler ont beaucoup contribué à faire avancer la ques- 
tion, grâce aux études de MM. Dreschfeld, Thornburn, 
Page, pour ne citer que ceux-là. En Allemagne^ à 
Berlin du moins, il n'y a plus guère de divergence 
d'opinion essentielle entre nos confrères et nous. M. le 
professeur Mendel a montré la fréquence de Thystérie 
chez Thomme dans les policliniques de cette ville. Les 
observations de M. Oppenheimsur la névrose trauma- 
tique ne diffèrent pas, je pense, foncièrement des nôtres 
propres et Ton est autorisé actuellement, si je ne me 
trompe, à inscrire à l'actif de l'hystérie bon nombre de 
cas désignés sous le nom de névrose traumatique. A 
l'emploi de cette dénomination je ne vois aucun incon- 
vénient, s'il est bien convenu toutefois que par là 
on entend qu'il s'agit le plus souvent de l'hystérie mâle 
et que celle-ci ne diffère en rien d'essentiel, au point 
de vue des symptômes et du pronostic, de l'hystérie 
masculine déterminée par toute autre cause. 

Dans les petits centres de l'Allemagne, la question 
semble moins avancée. Il faut être, cela se conçoit, en 
possession d'un grand matériel clinique, tant général 
que spécial pour observer journellement l'hystérie 
mâle. 

Il lui faut, en effet des conditions particulières pour 
se développer et se répandre. Elle prend surtout pour 
victimes les prolétaires menant péniblement, au jour 
le jour, la lutte pour la vie, les misérables, les déshé- 
rités. L'alcoolisme, les professions toxiques, les trau- 
malismes jouent ici un grand rôle, sans compter l'héré- 
dité nerveuse. Dans les petits centres, sans aucun 
doute, cela ne se rencontre pas, tant s'en faut, au 
même degré, aussi s'y prend-on quelquefois, paraît-il. 
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à douter de la légitimité cependant parfaitement indiscu- 
table des observations recueillies ailleurs. Ce qu'on n'a 
pas vu, ce qu'on n'a pas touché du doigt, on n'y croit 
pas. C'est la doctrine sceptique dans toute sa rigueur. 
Elle présente un bon côté, sans doute, mais il ne faut 
pas pousser les choses dans cette voie jusqu'à l'incré- 
dulité de parti pris. Croyons-nous, nous autres Pari- 
siens, à l'existence de la lèpre, du béribéri, de la fièvre 
jaune et autres maladies exotiques, bien que ce soient 
là des affections que beaucoup d'entre nous n'ont 
jamais rencontrées? Nous y croyons très fermement 
cependant, forts de l'examen critique que nous avons 
pu faire, des documents sur lesquels se fonde la con- 
naissance de ces maladies. Il devrait en être de même 
en matière d'hystérie mâle. Que ceux qui ne sont pas 
placés convenablement pour la voir, apprennent à la 
connaître de ceux qui journellement l'observent sur 
une grande échelle. Je n'entrevois rien de mieux à 
faire. 

Aussi n'est-ce pas sans quelque étonnement que j'ai 
vu récemment un neuro-pathologiste des plus distin- 
gués, dans une leçon d'ailleurs très intéressante sur la 
névrose traumatique, écrire ce qui suit : 

(( Ne prenons pas trop au sérieux ces névroses (les 
névroses traumatiques), surtout la névrose hystérique. 
Le médecin peut contribuer souvent à répandre l'hys- 
térie et à en faire une maladie épidémique. Surtout ne 
dorlotons pas trop r hystérie chez F homme ^ laissons- 
la aux femmes et aux enfants. Dans ces quelques- 
propositions on trouve incontestablement beaucoup 
d' « humour »; mais ce qui nous y frappe surtout, 
c'est le reflet d'une attitude préalable, d'une résolution 

Chircot. 19 
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prise a priori qui pourra reudre difficile peut-être Tap- 
préciation véritablement scientifique des faits cliniques. 
Attendons patiemment que de ce côté la lumière se 
fasse; elle se fera*. 



* 



Mais je ne veux pas m'arrêter plus longuement sur 
ces préliminaires; j'en viens à notre malade. Encore 
une fois je ne le vous présente pas comme un événe- 
ment. C'est à tout prendre, je vous l'ai dit, un cas banal; 
seulement, vous le savez, la clinique attentive trouve à 
peu près toujours à signaler, même dans les cas les 
plus simples, en apparence les plus vulgaires, quelque 
point nouveau, quelque combinaison inattendue. A ce 
point de vue notre cas prendra de l'intérêt. 

En effet, il nous présente un exemple bien avéré, 
bien authentique de paralysie faciale hystérique^ dont 
l'existence, jusque dans ces derniers temps, m'avait 
paru fort problématique. La paralysie, qui porte sur le 
domaine du facial inférieur, est légère sans doute^ mais 
elle est parfaitement légitime. Pour éviter qu'il fasse, 
dans les annales scientifiques, double emploi, je m'em- 
presse de vous avertir que ce cas de paralysie faciale 
hystérique est celui-là même qui a été présenté par 
M. Ballet à la Société médicale des hôpitaux dans la séance 
du 24 novembre 1890. C'est à l'obligeance de M. Bal- 
let que je dois de le connaître et de pouvoir l'étudier 
avec vous. 

^ Sur ce sujet, consulter les importantes revues critiques de M. Mœ- 
bius et de M. L. Bruns, in Schmidt's Jahrb., Bd. GGXXX. — Voir en 
particulier, D' L. Bruns, Neuere Arbeiten ueber die traumatischen Neu^ 
rosen (Loc. cit., p, 81). 
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Je vous rappellerai tout à Theure comment s'est 
constituée la question de la paralysie faciale chez les 
hystériques et comment^ jusque dans ces derniers 
temps, cette affection qui paraît, quoi qu'il en soit, être 
un fait assez rare, a pu être mise en doute ou même niée 
formellement par un groupe d'observateurs dont j'ai 
eu l'honneur de faire partie, mais dont je suis obligé 
de me détacher actuellement, cependant non sans con- 
dition. 

Le cas est encore intéressant à un autre point de vue. 
Jl nous montre comment, dans la production de l'hys- 
térie masculine, ii peut y avoir pour ainsi dire « cumul 
des agents provocateurs », ainsi que l'a fait fort juste- 
ment remarquer M. Georges Guinon, mon chef de cli- 
nique, dans son ouvrage sur les agents provocateurs de 
l'hystérie. L'hérédité est là, présente, sans doute, comme 
dans la majorité des cas, mais plusieurs agents provo- 
cateurs se disputent la prééminence. Les partisans de 
l'hystérie symptomatique auraient beau jeu à en faire 
un cas d'hystérie toxique : les habitudes alcooliques 
sont en effet parfaitement avérées chez notre malade. 
D'autres partisans des hystéries multiples viendront 
également réclamer et à bon droit, car ce n'est pas l'al- 
cool qui a fait éclater la première attaque et a révélé 
riiystérie, mais un traumatisme, ou mieux, car il n'y 
a eu ni plaie, ni ébranlement mécanique, le choc ner- 
veux, la terreur; ils trouveraient là tous les caractères 
de l'hystérie traumatique, dont on a voulu faire bien à 
tort une maladie à part sous le nom de névrose trau- 
matique. 

En réalité rien n'est plus propre que ce concours de 
causes provocatrices diverses à démontrer que, ainsi 
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que je le soutiens depuis longtemps, Thystérie est une 
et indivisible, et que sa véritable cause n'est pas dans 
les influences fortuites qui la révèlent, mais bien dans 
la prédisposition que crée Thérédilé nerveuse. 

Mais avant de traiter les différents points que je viens 
d'énumérer, je veux étudier avec vous le malade cli- 
niquemenl et vous faire connaître son état actuel. 



* 
« * 



C'est un garçon de vingt-quatre ans, nommé Bar.,. 
exerçant, bêlas ! c'est là ce qui a fortement contribué à 
le perdre et c'est là encore qu'il a puisé les funestes 
habitudes qui rendront sa guérison difficile, la profes 
sion de tonnelier. Nous l'avons reçu à la Ralpêtrière 
des mains de M. Proust en février 189i par l'intermé- 
diaire de M. Ballet. Tel il était à l'entrée, tel il est en- 
core aujourd'hui. C'est un garçon d'apparence un peu 
grêle, mais cependant bien bâti, bien portant du reste, 
à part un certain degré d'anémie. 

On nous l'a adressé comme hystérique et nous n'a- 
vons pas été longs à reconnaître tout d'abord l'exis- 
tence d'attaques convulsives typiques, ayant le carac- 
tère de la grande hystérie, avec arcs de cercle, grands 
mouvements, etc. Ces attaques ne s'accompagnent ja- 
mais de morsure de la langue : elles durent jusqu'à 
une demi-heure. Il les a tous les huit ou dix jours envi- 
ron et, à peu près infailliblement, chaque fois qu'il sort 
de l'hospice pour faire quelques commissions en ville, 
à la suite des libations auxquelles il ne manque mal- 
heureusement presque jamais de se liver en ces occa- 
sions. 
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De plus la présence de stigmates hystériques bien 
accentués fournissait un appoint de plus au diagnostic. 
Tout d'abord il existe une aneslhésie absolue pour le 
tact, la température et la douleur, dont la distribution 
est fort intéressante dans Tespèce. Elle est en effet loca- 
lisée à droite dans cette portion du domaine du facial 




Fig, 36. — Anesthésie dans le domaine du facial inférieur. 



inférieur que Ton peut appeler la joue, englobe le 
menton et s'étend à l'intérieur sur la moitié correspon- 
dante de la muqueuse de la cavité buccale. Nous ver- 
rons tout à rheure la raison de cette distribution de 
Tanesthésie qui peut paraître singulière au premier 
abord. 

Il n'existe point d'autre plaque d'anesthésie, mais 
dans rhypocondre du côté gauche on note la présence 
d'une zone hystérogène parfaitement caractérisée. 

Enfin nous constatons l'existence d'un double rétré- 
cissement du champ visuel avec micromégalopsie dans 
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les deux yeux, sans scolome central. Le goût, Touïe, 
l'odorat sont affaiblis à gauche. Le réflexe pharyngien 




Fig, 37. — Anesthésie de la face et zone hystérogène 

de Chypocondre gauche, 

est totalement aboli du même côté^ Il n'existe pas de 
trace d'hémiplégie dans les membres. 

Le sommeil est agité, souvent interrompu par des 
cauchemars Consistant principalement en sensation de 
chute dans des précipices. Il n'a jamais vu, assure-t-il, 



i d'alcoolisub. 2,95 

de bètes en rêve. De plus, pendant la nuit, il souffre sou- 
vent de violentes crampes dans les jambes et de four- 
millements dans les pieds et les mains. Mais ceci dépasse 



le domaine de l'hystérie et rentre plus vraisemblable- 
ment dans celui de l'alcoolisme. 
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Maintenant c'est sur les caractères de la paralysie 
faciale annoncée que je veux insister. 

Au repos, on remarque déjà un certain degré d'asy- 
métrie. La commissure labiale gauche paraît légère- 
ment tirée en haut et en dehors, tandis que la droite 
est tombante. Il n'existe aucune déviation de la langue. 
Mais si l'on fait rire ou grimacer le malade, on voit 
la commissure gauche se relever notablement et s'en- 
tourer de plis en demi-cercle. 

A droite, les muscles du menton, les abaisseurs de 
la lèvre inférieure, fonctionnent normalement. Il eu 
est de même pour le mouvement d'écartement de la 
commissure dans le plan horizontal (risorius de Santo- 
rini), pour l'élévation de la lèvre supérieure (petit 
zygomatique) et pour l'occlusion des lèvres et le siffle- 
ment (orbiculaire des lèvres). Mais le mouvement d'é- 
lévation de la commissure en dehors et en haut (grand 
zygomatique) ne se fait pas, et nous savons en outre, 
parce que le malade nous a raconté, à savoir qu'il était 
obligé autrefois de relever avec le doigt ses aliments 
qui tombaient dans la gouttière gingivale, que le buc- 
cinateur a été antérieurement paralysé. Il ne paraît 
donc y avoir que deux muscles atteints : le buccina- 
teur et le grand zygomatique. 

Ajoutons que les réactions électro-musculaires sont 
parfaitement normales, bien que la paralysie remonte 
environ à trois ans, et qu'il n'y a nulle trace de spasme 
ni de sefcousses musculaires. 

Voilà donc une paralysie faciale bien constatée chez 
un hystérique et qui me paraît bien dépendre de l'hys- 
térie. Il me faut maintenant faire ressortir toutTintérêt 
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de cette constatation et pour cela je dois prendre les 
choses d'un peu loin. 






En 1856, dans une leçon sur la paralysie hystérique 
Todd écrivait les lignes suivantes * : « L'étendue de la 
paralysie des membres, alors qu'il n'y en a pas trace 
dans la face, est un argument en faveur de la nature 
hystérique de l'affection : car bien que la paralysie 
hystérique puisse occuper toutes les parties du tronc 
et des extrémités, très rarement, jamais peut-être, elle 
n'occupe la face. » 

Ainsi l'hémiplégie hystérique n'attaque pas la face 
en général, elle ne l'attaque peut-être même jamais : 
telle est l'opinion de Todd, partagée par Hasse, Al- 
thaus et plus récemment par Weir Mitchell, d'après 
leurs observations personnelles. J'ai embrassé la même 
cause et adopté la même formule. Ainsi, dans une leçon 
publiée dans la Semaine médicale^ le 2 février 1887, 
je disais : « Dans l'hémiplégie hystérique il n'existe 
jamais du côté paralysé de participation du facial 
inférieur, comparable à ce qui se passe dans l'hémi- 
plégie vulgaire. » 

Ce n'est pas qu'une déviation de la face appelée 
paralysie n'ait été notée dans diverses publications, en 
opposition avec la formule de Todd et des autres. Mais 
si on y regarde de près, on trouve le plus souvent, 
dans ces cas, les caractères d'une déviation spasmo- 
dique et non point paralytique. La langue est le plus 



* Todd. — Clinical lectures on paralysis, etc. 2* édition. Loadon, 1856t 
p. 20. 
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souvent tordue, enroulée sur elle-même et le malade 
ne peut la sortir hors de la bouche. Il en est ainsi, par 
exemple, dans le cas publié par M. Slrassmaun sous le 
titre d'hémiplégie faciale dans rhystérie'.Chezce sujet 
la langue est enroulée sur elle-même, la pointe fixée 
contre la voûte palatine. Il existe en outre un certain 
degré de trismus ; les dents sont serrées, la tête est 
en rotation en gauche. Peut-on trouver là les carac- 
tères d'une paralysie faciale droite? J'en dirai autant 
du cas plus ancien de Lebreton ^ où l'on dit qu'il y 
avait hémiplégie des membres et paralysie totale de la 
face d'un côté. Soumis à l'analyse, il ne se montre pas 
plus probant. 

Eh bien ! Messieurs, notre opinion était que les dévia- 
tions de la face qui se surajoutent à l'hémiplégie hys- 
térique sont la conséquence d'un spasme glosso-labié 
unilatéral, qui occupe tantôt le côté opposée l'hémi- 
plégie, tantôt le même côté qu'elle.' Ce spasme que 
nous venions de remarquer et qui nous fournissait l'ex- 
plication de ces déviations faciales dans l'hémiplégie 
hystérique, a été régulièrement décrit en 1888 par 
MM. Brissaud et Marie'. Ils en ont parfaitement mon- 
tré tous les caractères, la traction de la commissure, 
la torsion de la langue, l'extension possible au domaine 
du facial supérieur, les secousses musculaires qui l'ac- 
compagnent, etc., etc. 

Tout récemment, en 1888, dans mes Leçons dumardi 
(t. I, p. 299), j'écrivais : « Tant qu'on ne m'aura 



• Strassmann. — Deut, med. Wochsft., 1890. 

* Lebreton. Th. Paris, 1868. 

* ' Brissaud et Marie. — De la dévialion de la face dans ^hémiplégie 
hystérique {Prog. méd., 1888). 
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pas démontré que-les paralysies faciales des hystériques 
ne sont pas des hémispasmes, je persisterai dans ma 
négation, prêt à me rendre toutefois pour le cas où la 
paralysie faciale, dont pour le moment je conteste 
l'existence dans Thystérie, deviendrait bien et dûment 
démontrée. » 

Aujourd'hui, vous voyez qu'il faut se rendre. Je le 
fais sans hésitation et sans amertume, car il me reste au 
moins la satisfaction d'avoir posé la question carré- 
ment et d'avoir, par mon attitude décidée, appelé des 
recherches précises sur ce point de pathologie nerveuse. 
Les résultats de ces recherches, sans être encore bien 
nombreux, viennent cependant tout récemment d'être 
mis au jour dans diverses publications, et en particu- 
lierdansd'importantes communications faitesàla5o«V/^ 
médicale des Hôpitaux en 1890 et 1891. Elles éta- 
blissent que si, dans l'hystérie, la paralysie faciale est 
un fait exceptionnel, si elle est singulière dans ses 
allures, différente souvent par plusieurs caractères de 
ce qu'elle est dans l'hémiplégie organique, elle peut se 
présenter, cependant, de façon à rendre plus difficile à 
cet égard qu'on ne le pensait, le diagnostic entre 
l'hémiplégie capsulaire et l'hémiplégie hystérique*. 

Déjà M. Ballet, au commencement de 1890, abordait 
la question par la présentation d'un malade '. Quelque 
temps après, M. Chantemesse publiait trois cas de pa- 
ralysie faciale hystérique^ avec monoplégie brachiale. 



* Voir à ce propos les observations de M. Feré démontrant que chez 
les hystériques présentant une hémiamyosthénie des membres, la langue 
offre souvent une diminution de la résistance à la pression du côté cor- 
respondant (Revue philosophique , i\ii\\ei 1889). 

' Ballet. — Soe. méd. des hôp., 1890. 

* Chantemesse. — Soc. méd-. des hôp., 1890. 



300 ÉTAT ACTUEL DE LA QUESTION. 

chez rbomme. Il faisait remarquer que, dans tous 
ces cas, la paralysie est peu accentuée et qu'il y a 
toujours anesthésie marquée et quelquefois prédomi- 
naute de la face et des membres paralysés. C'est là un 
caractère important en opposition avec ce qui se passe 
le plus habituellement dans l'hémiplégie organique. 

A ce propos je vous rappellerai que M. Gilles de la 
Tourette avait, alors qu'il était mon chef de clinique, pu- 
bliédéjà un travail sur la superposition des troublesdela 
sensibilité et les spasmes de la face et du cou chez les 
hystériques ^ Il s'agit dans son travail de spasmes et 
non de paralysies; mais les deux groupes de faits doivent 
être évidemment coasidérés comme appartenaat à la 
même série. Ils ne sauraient être tout à fait séparés. 

Vient enfin le cas de M. Ballet*, qui a trait à ce 
même malade que je vous présente aujourd'hui, suivi 
bientôt d'un autre exemple de même nature dû à 
M. Bonnet ^ Gela fait donc en tout cinq cas émanant 
d'auteurs tout à fait dignes de foi et compétents, bien 
au courant de la question, et connaissant en particulier 
les déviations que peut produire l'hémispasme glosso- 
labié des hystériques. 

Cinq cas bien constatés, il est vrai, c'est peu encore; 
mais c'est déjà quelque chose et en tout cas nous sommes 
forcés dès aujourd'hui, tout en maintenant que dans 
la très grande majorité des cas, la paralysie faciale 



* Gilles de la Tourette. — De la superposition des troubles de la sensi- 
bilité et des spasmes de la face et du cou chez les hystériques, {Nouvelle 
Iconographie delà SalpétHère, 1889.) 

* Ballet. — Soc, méd, des Hôp.y 1890, 14 novembre. 
' Bonnet — Soc, méd. des Hôp,, 1890. 
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n'accompagne pas l'hémiplégie hystérique, de recon- 
naître qu'elle peut l'accompagner quelquefois. 

Veuillez remarquer que, quanta présent, la paralysie 
du facial inférieur chez un hystérique, semble se distin- 
guer par quelques caractères de celle que Ton rencontre 
dans l'hémiplégie organique correspondante. Tout d'a- 
bord elle est engénéral très peu accentuée. Depluselle 
paraît toujours s'accompagner d'anesthésie des parties 
paralysées, ainsi que M. Gilles de la Tourette l'avait 
déjà remarqué pour les spasmes. Enfin plusieurs fois 
on a pu l'observer, isolée eu dehors de toute paralysie 
notoire des membres, circonstance peu fréquente dans 
l'histoire de l'hémiplégie faciale capsulaire, et qui, 
dans la catégorie des paralysies corticales, n'est repré- 
sentée que par quelques cas assez rares. 

Voilà donc les choses remises en place et désormais 
il s'agira de rechercher dans quelles circonstances se 
produisent soit les paralysies faciales hystériques, soit 
les déviations d'origine spasmodique. 



Peut-être serait-ce ici le lieu de rappeler que dans 
les paralysies hystériques la face ne semble point 
placée sous le même régime que les membres et que 
la paralysie y est, comparativement au spasme, beau- 
coup moins accentuée et plus rare que dans ces 
derniers. Cela est à rapprocher de ce qui se voit dans 
l'hypnose telle qu'elle se montre chez les hystériques 
à stigmates, où les spasmes de la face sont faciles à 
réaliser par suggestion, tandis que les paralysies 
faciales, du moins dans ma propre expérience, ne se 
produisent jamais bien nettement. 
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Passons maiotenaut à Tautre point qu'il convient 
de mettre en relief dans notre observation. Il nous faut 
chez ce malade, dont nous ne connaissons encore que 
l'état actuel, étudier l'évolution de la maladie, les 
antécédents, et rechercher surtout les divers éléments 
étiologiques qui ont pu entrer en jeu, afin de les 
mettre, autant que possible, convenablement en valeur 
et de noter ceux qui paraissent avoir eu une influence 
prépondérante. 

Tout d'abord il s'agit d'un sujet originairement ner- 
veux. Pendant son enfance il était d'un caractère 
difficile et sujet à des emportements violents. Pas de 
maladies caractérisées pendant cette période. Nous 
parlerons plus loin de ses antécédents héréditaires. 

A seize ans, il embrasse la profession de tonnelier et 
à dix-neuf ans, il avait déjà des habitudes alcooliques 
parfaitement caractérisées. Cela est, paraît-il, inhérent 
à la profession. Il buvait cinq à six litres de vin par 
jour, quatre petits verres d'eau-de-vie en moyenne, 
et de temps en temps, mais plutôt rarement, un peu 
d'absinthe, du vermouth et du vulnéraire. 

Bien qu'on l'ait autrefois accusé d'absinthisme, après 
avoir avoué ingénument tous les excès possibles en 
fait de vin et d'alcool, il nous a affirmé à plusieurs 
reprises et avec une apparence de grande sincérité, 
qu'il n'est point coutumier de l'absinthe, qu'il en a bu 
rarement, qu'il ne l'aime pas et que, en particulier 
jamais il n'en a bu cinq ou six verres par jour comme 
on le lui a fait dire. Nous ne trouvons aucune bonne 
raison pour ne pas nous rendre à ses affirmations plu- 
sieurs fois répétées, car nous ne voyons pas en somme 
que l'abus du vin et de l 'eau-de-vie puisse paraître 
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moins honteux à avouer que ne le seraient les excès 
d'absinthe, de vermouth. Au contaire, car, si je ne me 
trompe, Tabsinthe, parmi les classes qui en abusent, 
passe plutôt pour une boisson aristocratique*. Cela 
est important à relever, parce que je crois reconnaître 
l'histoire de notre malade dans une publication impor- 
tante, et émanant de bonne source, où il est repré- 
senté comme un « absinthique ». Les accidents ner- 
veux que nous avons décrits plus haut à savoir : 
attaques convulsives épileptiformes avec projection du 
tronc en avant; plaque hyperesthésique siégeant sur 
rhypocondre gauche dont la pression détermine la pro- 
duction de convulsions en arc de cercle, comme on le 
voit chez les hystériques ovariennes, tous ces accidents 
sont considérés là comme relevant directement de l'in- 
toxication absinthique et comme pouvant contribuer à 
la caractériser cliniquement. En ce qui me concerne, 
vous l'avez compris par ce qui précède, je ne puis 
voir chez notre malade qu'un cas d'hystérie « comme 
un autre » dans lequel étiologiquement, l'alcoolisme 
— non l'absinthisme — à titre d'agent provocateur, 
joue un grand rôle, mais où le traumatisme, ainsi que 
nous allons le voir, réclame, lui aussi, une part d'in- 
fluence. 

En 1885, à l'âge de dix-huit ans, il est victime d'un 
premier accident trauma tique. Mais les temps n'étaient 
pas encore venus, paraît- il, et il put recevoir à la 
nuque un violent coup de canne plombée, qui fit 
plaie et dont il porte encore une profonde cicatrice, 



* L^absinthe, c'est « la Muse aux yeux verts », comme rappelle ime 
chanson de carrefour. 
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sans qu'il s'en suivît aucun trouble nerveux durable. 
Il fut soigné comme blessé à l'hôpital de la Pitié et au 
bout de trois semaines il était complètement guéri. 

En 1887, deuxième accident : comme employé à 
l'Entrepôt des vins, il était occupé, un jour, dans une 
cave à empiler d'énormes tonneaux, lorsque tout à 
coup une pile entière de ces demi-muids, mal calée, 
s'ébranle; une avalanche de tonneaux se précipite 
sur lui et menace de l'écraser contre un mur qui lui 
coupe la retraite. Alors il tombe dans un état nerveux 
indicible et dont il ne peut parler aujourd'hui encore 
sans émotion. Ses jambes tremblent sous lui et 
menacent de se dérober; au lieu de fuir le danger, 
incapable de faire un mouvement, il reste en place 
comme fasciné. En vain il enlend ses camarades qui 
l'appellent et lui indiquent le moyen de s'échapper : 
il ne bouge pas. Ceux-ci heureusement prennent le 
parti do venir à son aide et le retirent de là sain et 
sauf^ sans plaie^ sans contusion, parfaitement conscient 
d'ailleurs, mais tremblant de tout son corps. Au bout 
de quelques heures il était remis complètement et le 
jour même il pouvait reprendre son travail. 

Il importe de relever qu'à la suite de cet accident 
les effets du shock nerveux n'ont pas cessé de se faire 
sentir pendant une période de trois mois. Toutes les 
nuits, pendant ce temps-là, le sommeil a été tour- 
menté par de terribles cauchemars dans lesquels il 
croyait tomber dans des précipices, ou assister de nou- 
veau à la scène des tonneaux roulant sur lui. 

C'est sur ces entrefaites, deux mois environ après 
l'accident, que se manifeste la première attaque hys- 
téro-épileptique. Il était à l'Entrepôt occupé à son 
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travail habituel, lorsque tout à coup après avoir res- 
senti les symptômes de l'aura céphalîque : sifflements 
dans les oreilles, battements dans les tempes, vertiges, 
scotodinie, il tombe sans connaissance. 11 paraît que 
cette première attaque a duré environ une heure. 11 
s'était heurté le menton contre un tonneau et lorsqu'il 
reprit ses sens, du sang lui sortait de la bouche. Il 
s'élait, dans sa chute sur le menton, pincé fortement 
la face interne des lèvres entre les arcades dentaires, 
La langue n'avait pas été mordue. 

Quatre mois plus tard il entrait au service militaire 
et ses camarades, en se moquant de lui, lui faisaient 
remarquer « que quand il rit, il a la bouche de tra- 
vers ». Cela a été la première constatation de la para- 
lysie faciale qui existe encore aujourd'hui et que nous 
venons d'étudier eu détail. 

Le rôle du traumatisme est donc ici facile à recon- 
naître : le grand ébranlement psychique [nervous shock) 
produit par l'accident du tonneau détermine un état 
nerveux permanent, qui aboulit au bout de quelques 
mois à la première attaque. Dans celle-ci, la chute sur 
le menton, suivant les lois qui président à la localisa- 
tion des phénomènes d'hystérie traumalique sur les 
pomts frappés et dans leur voisinage, fait apparaître la 
paralysie faciale etl'anesthésiequi s'y superpose. Mais 
l'intoxication alcoolique ne perd pas pour cela ses 
droits : ils se manifestent clairement dans les circons- 
tances que voici. La première attaque avait eu lieu, 
comme on l'a dit, quelques mois avant l'entrée du 
malade au service militaire. Au régiment, il s'abstient 
forcément de boire faute d'argent. Dès lors il n'a plus 
de grandes attaques, mais seulement de petits vertiges 

Charcot. 20 
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qui le prennent quelquefois sur les rangs. Aussitôt sorti 
du service, c'est-à-dire au bout dun an, il reprend son 
métier de tonnelier et en même temps ses habitudes 
de boire et alors reparaissent les attaques convulsives 
avec écume à la bouche, arc de cercle, etc., telles que 
nous les observons aujourd'hui. 

Il y a donc ici, comme Ta dit ingénieusement 
M. Georges Guinon, dans son important travail, « cumul 
de facteurs étiologiques » ; mais à tout prendre le trau- 
matisme et l'alcoolisme ne sauraient être considérés 
que comme des agents provocateurs; la vraie cause 
n'est point là, elle est dans la prédisposition, dans l'hé- 
rédité nerveuse qui, du reste, chez notre malade est 
fortement accusée. En effet, son père ancien militaire, 
employé d'octroi, était très nerveux, très coléreux et 
s'adonnait à la boisson. Sa mère irascible, nerveuse à 
l'excès, était sujette à des attaques de nerfs. Dans les 
dernières années de sa vie, elle s'était mise à boire; 
elle a été internée à Sainte-Anne comme aliénée. Voilà 
des faits qui, à l'heure qu'il est, étant donné nos con- 
naissances actuelles sur la subordination des causes 
dans l'hystérie, n'ont pas besoin de commentaires. 






Terminons par quelques mots relatifs à la thérapeu- 
tique et au pronostic. L'influence de l'hérédité nerveuse 
est là, sans doute toujours présente, mais on peut 
espérer cependant pouvoir en pallier les effets. D'ail- 
leurs tout en proclamant l'infériorité des causes occa- 
sionnelles, on ne peut cependant méconnaître, dans 
l'espèce, l'importance pratique de l'une d'entre elles; 
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je veux parler de Talcoolisme dont Taction, chaque 
jour renforcée par un abus nouveau du poison, entre- 
tient le mal et en aggrave les effets. De fait, à chaque 
nouvel excès, il semble que Tincendie se rallume et 
nous assistons à une nouvelle explosion des accidents 
convulsifs un instant endormis. Au contraire, nous 
avons vu que pendant son service militaire, où faute 
d'argent il ne pouvait boire, le malade n'avait eu que 
des vertiges et non de grandes attaques. La première 
chose à faire sera, par conséquent, de lui prêcher l'abs- 
tinence. Il s'est depuis quelque temps conformé à nos 
prescriptions et pour toute boisson il prend du lait; 
nous avons pu déjà constater les bons effets de ce ré- 
gime : les crises se sont notablement espacées. L'hy- 
drothérapie et les toniques feront le reste, je l'espère. Il 
serait triste qu'un garçon de vingt-quatre ans, intelligent 
et assez bien doué, se vit condamné à mener désormais 
une existence malheureuse, devenu incapable de tenir 
vaillamment sa place dans la société. J'espère que nous 
pourrons le mettre en mesure de travailler pour gagner 
sa vie. Mais je crains bien qu'il ne soit obligé de chan- 
ger de métier. Je pense qu'il ne saurait s'exposer de 
nouveau à retomber dans les écarts qui sont inhérents, 
paraît- il, à la profession de tonnelier. 



XV. 



Sur un cas d'hystérie simulatrice 
du syndrome de Weber. 



Sommaire. — Syndrome de Weber : Paralysie delà troisième paire d'un 
côté et des membres du côté opposé. 11 rentre dans la catégorie des 
hémiplégies alternes, dont fait partie le syndrome de Millard-Gubler 
(paralysie faciale totale d'un côté, hémiplégie des membres du côté 
opposé). Il est produit par une lésion du pédoncule cérébral intéressant 
les fibres du moteur oculaire commun et celles du faisceau pyramidal. 

L'hystérie peut simuler le syndrome de Weber. — Importance des 
stigmates et en particulier de Tanesthésie superposée aux troubles du 
mouvement. — Dans le cas en question le ptosis est dû au spasme 
de l'orbiculaire et non à la paralysie du relevé ur. 

Ptosis paralytique et ptosis spasmodique. — Importance de la situation 
du sourcil du côté malade : il est relevé dans le premier et abaissé 
dans le second. 



Messieurs, 

Avec la névrose hystérique, cette simulatrice tou- 
jours féconde des maladies organiques des centres 
nerveux, il faut s'attendre chaque jour aux surprises 
et aux révélations les plus inattendues. Cette assertion, 
je puis vous la prouver, séance tenante, en vous 
montrant une combinaison de manifestations morbides 
fort singulière, non encore signalée, si je ne me 
trompe, et faite en vérité pour égarer le diagnostic 
d'un observateur non prévenu. 

* Leçon du 24 février 1891, recueillie par M. Souques, interne du service. 
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II nous a été adressé à la consultation externe, 
mardi dernier, une jeune fille de dix-huit ans dont le 
cas m'a paru offrir un certain intérêt clinique. Vous 
vous souvenez sans doute que cette jeune fiile se 
plaignait d'avoir, depuis quelques années, la paupière 
gauche tombante^ et avait présenté simultanément une 
parésie d'abord, puis une paralysie complète des mem- 
bres du côté droit. En présence de la coexistence de 
ces deux ordres de phénomènes : hémiplégie droite et 
ptosis gauche, l'impression naissait tout naturellement 
qu'il devait s'agir là d'wn genre de paralysie alterne 
sur lequel je donnerai tout à l'heure quelques déve- 
loppements. Et s'il en était ainsi, vous disais-je, lo cas 
serait probablement fort sérieux, car le syndrome en 
question dénote nécessairement une lésion organique 
de siège déterminé et toutes les vraisemblances se- 
raient, en raison de la localisation elle-même, de l'âge 
du sujet et de certaines circonslanc3s de famille, en 
faveur d'une néoplasie tuberculeuse. 

Mais fallait-il s'arrêter à un diagnostic si mal son- 
nant et entraînant avec lui un pronostic très sombre ? 
Non, Messieurs, incontestablement non, il ne fallait 
pas s'y arrêter avant un examen méthodique et une 
discussion approfondie, et vous allez reconnaître dans 
un instant si nous avons eu raison de temporiser. 

Mardi dernier déjà, j'avais le pressentiment que 
l'impression fâcheuse, qui semblait se dégager d'un 
premier interrogatoire forcément hâtif et incomplet, 
n'était peut-être pas l'expression de la vérité et que 
nous étions peut-être en présence d'accidents de 
meilleur augure. Or, il résulte de notre examen ulté- 
rieur qu'il n'existe chez celte malade aucune lésion 
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organique, que nous n'avons là qu'une apparence 
d'un syndrome redoutable, la caricature de ce syn- 
drome, passez-moi le mot, non ce syndrome lui-même 
et qu'en fin de compte l'affection qui a donné lieu 
à ce concours troublant de phénomènes morbides est 
d'ordre dynamique et du genre de celles où la gué- 
rison est certaine et parfaite. 

Je tiens, avant de passer à l'examen et à la discus- 
sion de ce cas, à vous exposer quelques considéra- 
tions concernant ce que, pour plus de brièveté, 
j'appelerai, si vous voulez bien, le syndrome de 
Weber. Weber est un médecin allemand résidant en 
Angleterre et auquel nous sommes redevables d'une 
fort intéressante étude sur la pathologie du pédoncule 
cérébral \ Si je vous propose cette dénomination, 
c'est parce que l'observation qui sert de fondement 
au travail de cet auteur est absolument typique. C'est 
en effet la première fois que l'on publiait un cas, à 
localisation unique et très nette, montrant qu'une 
lésion de la partie inférieure et interne du pédoncule 
cérébral produit un syndrome caractérisé par une 
paralysie alterne de l'oculo-moteur commun d'un 
côté et des membres du côté opposé. Quinze ans 
plus tard, Mayor^ rapportait une observation de tous 
points comparable à la précédente. Avant ces deux 
observateurs, Gubler' avait déjà, il est vrai, vu et 
noté cette sorte de paralysie alterne, mais malheu- 
reusement, son cas était complexe. Il y avait en efïet 

* Weber. — A contribution to the paihology of the cvura cerebri. 
{Med. chirurg, Transact,, 1863.) 

■ Mavor. — Bullet, de la Soc, anat., mars 1877. 

" Gubler. — Gazette hebdom., if 6, 1859. 
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des lésions un peu dans toutes les parties de Tencé- 
phale : non seulement le pédoncule mais encore la 
couche optique, le lobe temporal et le lobe occipital 
étaient touchés, de telle manière que, si en réalité 
l'observation de Gubler est la première en date, elle 
est, je le répète, beaucoup trop complexe pour servir 
de type aux paralysies pédonculo-protubérantielles. 
Dans le cas de Mayor, comme dans celui de Gubler, 
il est question d'un foyer de ramollissement ayant 
atteint le moteur oculaire commun dans son passage 
à travers le pédoncule. Le cas deWeber, au contraire, 
a trait à un foyer hémorrhagique siégeant dans la 
partie inférieure du pédoncule gauche et ayant inté- 
ressé le nerf de la troisième paire, soit dans son trajet 
intra-pédonculaire, soit peut-être par simple com- 
pression; les relations de Tautôpsie permettent Tune 
ou l'autre interprétation. Durant la vie, on avait 
constaté une hémiplégie du côté droit et une paralysie 
de Toculo-moteur commun du côté opposé. 

Il est clair que le syndrome de Weber peut être 
reproduit par des altérations autres que celles de 
rhémorrhagie et du ramollissement^ et en particulier 
par des abcès et des tumeurs de même siège. Je 
pourrais, à ce propos, relever les faits de Mohr», 
Marotte', Paget', Freund*, RosentliaP, Sutton', 



* Mohr. — Inaug. Dissert., Wurzbourg, 1833. 

• Marotte. — Union méd,j 1853. 
' Paget. —Med. Times, 1855. 

* Freund. — Wien, med. Woch,, 1856. 

■ Rosenthal. — Œstr, med, Jahrb,, 1870. 

• Sutlon. — l rit. med, Journ,, 1870. 
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Fleichsmana *, Hammond', Perroud% etc., mais la 
plupart de ces faits présentent certaines particularités 
qui leur enlèvent la netteté désirable. II s'agit généra- 
lement de tumeurs tuberculeuses et, à cet égard, le 
cas de Mohr cité par Nothnagel est bien démonstratif : 
un tubercule isolé siégeant dans le pédoncule cérébral 
gauche avait amené le syndrome clinique en question. 
11 va sans dire qu'une lésion située à la base du crâne, 
une tumeur par exemple, qui agirait en comprimant 
à la fois le moteur oculaire commun et le pédoncule 
dans sa partie inférieure et interne, reproduirait aussi 
le même syndrome par un autre mécanisme, mais il 
faut que vous sachiez que certaines lésions du pédon- 
cule, localisées dans un point donné, peuvent exister 
sans produire le syndrome de Weber. Je n*en veux 
pour preuve que le cas d'Andral *, concernant une 
femme, atteinte d'une vieille hémiplégie vulgaire, à 
l'autopsie de laquelle on ne trouva pour toute alté- 
ration encéphalique qu'une lésion ancienne du pédon- 
cule cérébral. Dans ce cas très évidemment l'oculo- 
moteur commun n'avait pas dû être touché. Gintrac* 
etDuchenne* ont pareillement rapporté deux faits où 
l'autopsie fit voir un tubercule dans un pédoncule 
cérébral, alors que, du vivant des malades, on n'avait 
point constaté la paralysie alterne caractéristique. 
Inutile de vous dire que le diagnostic d'une lésion 



* Fleichsmann. — Wien. med. Woch,^ 1871. 

* Hammond. — Treûtise of diseases of the nerv. syst, New-York, 1873. 

* Perroud. — Lyon médical^ n** 22, 1874. 

* Andral. — Clinique méd.y Paris, 1840, 4* édit., t. V, p. 326. 

» Gintrac. — Traité théorique et pratique des maladies de l'appareil 
nerveux, Paris, 1869, t. IV, p. 860. 

* Duchenne. — Eleclrisation localisée. Paris, 1861, 2« édit., p. 376. 
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pédouculaire est jusqu'à présent impossible dans ces 
conditions. 

En somme, de toutes ces considérations vous re- 
tiendrez ceci, qu'il y a certaines lésions du pédoncule 
cérébral (partie inférieure et interne) qui sont carac- 
térisées cliniquement par le syndrome de Weber, c'est- 
à-dire par une paralysie alterne de ï oculo-moteur com- 
mun dun côté (côté de la lésion) et des membres^ du 
facial et de l'hypoglosse de l'autre (côté opposé à la 
lésion). 

Pour connaître. Messieurs, les raisons de ce syndrome 
clinique, il est nécessaire de faire intervenir Tanato- 
mie et d'étudier sommairement les rapports des pédon- 
cules cérébraux . avec la protubérance et les organes 
adjacents. Vous savez que les deux pédoncules céré- 
braux émergent de la protubérance, s'écartent aussitôt 
à angle aigu pour se porter chacun dans l'hémisphère 
correspondant et que, dans l'angle formé par cet écar- 
tement, on trouve, en allant de la base au sommet du 
triangle : le chiasma des nerfs optiques, le tuber ciue- 
reum, les tubercules mamillaires, l'espace perforé pos- 
térieur et enfin, tout à fait au sommet, accolés inti- 
mement à la face interne du pédoncule correspondant, 
les deux nerfs de la troisième paire. Vous concevez 
déjà par ce simple rapport qu'une même lésion puisse 
atteindre simultanément le moteur oculaire commun 
et le pédoncule et produire en conséquence une para- 
lysie alterne spéciale, et que les deux nerfs de la troi- 
sième paire puissent, à la rigueur, être intéressés à la 
fois, ainsi que cela s'est vu dans certains cas de com- 
pression. 
Mais entrons plus avant dans l'étude de ces rapports, 



314 TRAJET DU NERF DE LA TROISIÈME PAIRE. 

c'est-à-dire dans Tétude des rapports intrinsèques du 
pédoncule avec Toculo-moteur commun. Le pédoncule 
cérébral est, vous le savez, un tractus complexe dont 
Tétage inférieur se divise en trois bandelettes que Ton 
distingue d'après leur situation en interne, moyenne et 
externe. La bandelette externe qui livre peut-être pas- 
sage aux fibres sensitives ne nous intéresse point ici. 
Quant aux deux bandelettes interne et moyenne, celle-ci 
renferme les fibres du faisceau pyramidal, celle-là les 
filets cortico-bulbaires de Thypoglosse et du facial in- 
férieur. Toute altération qui détruira ces deux bande- 
lettes amènera fatalement une paralysie des membres, 
du facial inférieur et de Thypoglosse, du côté opposé 
à la lésion^ et produira ainsi Tun des deux éléments 
fondamentaux du syndrome de Weber. Si cette même 
lésion détruit ou comprime le cerf oculo-moteur, le 
second élément de ce syndrome, à savoir la paralysie 
directe de la troisième paire, sera réalisé. Il faut donc 
que les deux bandelettes interne et moyenne soient 
touchées en même temps que le moteuroculaire commun 
pour que le syndrome de Weber soit constitué. Déjà, 
l'étude superficielle des rapports de contiguïté qu'af- 
fectent entre eux le nerf de la troisième paire et le pé- 
doncule vous avait fait concevoir la possibilité d'une 
altération simultanée de ces deux organes. L'étude de 
leurs rapports profonds, je veux dire des rapports iii- 
trapédonculaires des fibres de l 'oculo-moteur commun 
avec celles des bandelettes interne et moyenne, vient 
nous en donner une seconde explication convaincante. 
J'ajouterai que la connaissance de ces rapports intra- 
pédonculaires est indispensable pour l'interprétation 
des paralysies partielles de la troisième paire dans le 
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syndrome deWeber, et qu'à ce titre elle présente pour 
nous un intérêt de premier ordre. 

11 faut, pour bien comprendre Texistencede ces pa- 
ralysies partielles, considérer, d'une part, le groupe- 
ment des divers noyaux qui constituent l'origine réelle 
du moteur oculaire commun et dont chacun parait 
animer un des muscles de Tœil, et, d'jautre part, le 
trajet intrapédonculaire des fibres qui émanent de ces 
divers noyaux. 

Les noyaux d'origine, échelonnés d'avant en arrière 
sous le troisième ventricule et sous l'aqueduc de 
Sylvius, donnent chacun naissance à un filet nerveux 
indépendant. Cette indépendance originelle , le filet 
nerveux la garde dans tout son trajet protubérantiel et 
pédonculaire, de telle sorte que la totalité de ces filets 
nerveux représente schématiquement autant de petits 
nerfs distincts qui se rendent isolément l'un à l'iris, 
l'autre au muscle ciliaire, le suivant au muscle rele- 
veur de la paupière et les derniers enfin, toujours sé- 
parément, aux muscles droit interne, droit supérieur, 
droit inférieur et petit oblique. C'est dans cet état de 
dissociation et d'indépendance, dis-je, que tous ces 
filets traversent la protubérance et le pédoncule, affec- 
tant ici des rapports très étroits avec les bandelettes 
interne et moyenne, puis sortent de l'épaisseur de ce 
dernier organe sous forme d'un tronc unique qui n'est 
autre chose que l'oculo-moteur commun. Ils se grou- 
pent donc bientôt, mais pas assez tôt pour que leur 
asssocialion soit complète avant leur sortie. 

Retenez bien , Messieurs, cette disposition intra- 
pédonculaire des fibres de l'oculo-moteur; elle donne 
l'explication naturelle des paralysies incomplètes ou 
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partielles de la troisième paire, et nous allons avoir 
tout à l'heure à l'invoquer. 

Grâce à l'étude anatomique que nous venons de 
faire, il est aisé de concevoir que la lésion de Toculo- 
nioleur commun puisse être intra ou extrapédoncu- 
laire, dans le syndrome de Weber. Règle générale, 
dans Tun comme dans l'autre cas, le nerf de la troi- 
sième paire est paralysé dans toutes ses branches. Mais 
il est tout aussi facile de comprendre que, dans le pre- 
mier cas, c'est-à-dire quand le nerf est lésé dans l'in- 
térieur du. pédoncule, quelques-unes de ses fibres, de 
ses filets non encore agrégés soient pris à l'exclusion 
des autres. Dans ces conditions, c'est une paralysie 
partielle que vous rencontrerez. 

Quand elle est complète, Taltération du nerf com- 
porte : la chute de la paupière, le strabisme externe, 
la limitation des mouvements oculaires dans tous les 
sens, sauf en dehors, la paralysie de l'accommodation 
et la dilatation delà pupille. La paralysie incomplète 
varie suivant les cas; quoique plus rare, elle existe 
néanmoins, témoin l'exemple d'Oyon^ où l'iris était 
respecté et la pupille même plus étroite que celle du 
côté opposé. De même vous concevez aiséaient que la 
paralysie, combinaison rare mais possible, en somme, 
puisse porter exclusivement sur le muscle releveur de 
la paupière. Je n'insiste sur l'existence de ces para- 
lysies incomplètes de Toculo-moleur que parce que 
nous allons avoir à discuter tout à l'heure un cas de 
ce genre. 

* Oyon. — Hémiplégie gauche avec paralysie alterne de la troisième 
paire droite résultant d'un ramollissement du pédon:ule cérébral droit. 
{Gazette méd, de Paris, n* 47, p. 585, 1870.) 
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Telles sont, Messieurs, les conditions anatomiques 
qui régissent les paralysies alternes pédonculo-prolu- 
béranlielles ou protubérantielles supérieures. En ma- 
nière de contraste, je veux vous rappeler rapidement 
ce qu'est la paralysie protubéranlielle inférieure ou 
bulbo-protubéranlielle. Nous la désignerons, si vous 
voulez, sous\e nom de st/ndrome Miilard-Gub/e7\ déno- 
mination qui aura encore ici, comme dans le syndrome 
de Weber, le double mérite d'être brève et de rappeler 
en même temps les noms des deux auteurs qui Tout 
décrite pour la première fois. Incontestablement, la 
communication ou plulôt le rapport de M. Millard* est 
antérieur de quelques mois au travail de Gubler% 
mais il faut reconnaître que Gubler a trouvé le nom 
de paralysie alterne qui devait désormais lui servir 
d*étiquette et fixé définitivement le syndrome par une 
accumulation d'observations appropriées. 

Ce syndrome de Millard-Gubler est caractérisé par la 
coïncidence d'une paralysie faciale totale d'un côté avec 
une paralysie des membres du côté opposé du corps. Dans 
les cas de ce genre, la paralysie du facial se comporte 
comme une paralysie périphérique au point de vue de 
son étendue et de ses réactions électriques. Quelque- 
fois cette hémiplégie faciale peut se compliquer d'une 
paralysie de l'abducens ou de la cinquième paire. 

L'anatomie nous donnera encore ici la clef de ce syn- 
drome et de ces complications. L'abducens et le facial 



* Millard. -- Bulletin delà Soc. anat. Mai et juin 1856, p. 206 et 217. 
Rapport à propos d'une observation de Sénac. Voir en outre un rapport 
précédent de M. Millard à propos d'une communication de Poisson (^oc. 
a7.)j 1855. 

" Gubler. — Gazette hebd., 24 octobre 1856. 
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prennent leur origine réelle dans deux noyaux presque 
confondus et situés sous le plancher du quatrième ven- 
tricule. Parties de ce point leurs fibres s'agrègent aus- 
sitôt en deux nerfs distincts qui traversent la protubé- 
rance dans toute sa largeur ens'écartant l'un de l'autre, 
mais constitués déjà, dans tout ce trajet, à l'état de 
nerfs périphériques. Or, dans ce trajet intraprotubé- 
rantiel, ces deux nerfs affectent, avec le faisceau py- 
ramidal, d'étroits rapports de voisinage qui expliquent 
la solidarité pathologique de ces divers organes dans 
les lésions intraprolubérantielles de quelque étendue. 
Supposez en effet une tumeur, un tubercule placé dans 
cette région de la protubérance, vous comprendrez 
aisément comment la lésion peut atteindre simultané- 
ment le nerf de la septième paire et le faisceau pyra- 
midal, et vous aurez ainsi imaginé la paralysie alterne 
vulgaire, autrement dit, le syndrome Millard-Gubler. Il 
est tout aussi aisé de concevoir en même temps une 
lésion de l'abducens et, par suite, une paralysie de la 
sixième paire, du même côté que la paralysie faciale, 
venant compliquer le tableau classique. Vous pouvez 
supposer encore telle localisation qui atteindra les 
deux nerfs précédents sans léser le faisceau pyramidal 
et réalisera des accidents morbides analogues à ceux 
que je vous faisais constater dans une de nos dernières 
leçons. En réalité, qu'il s'agisse de paralysie pédon- 
culo-prolubérantielle ou de paralysie bulbo-protubé- 
rantielle, c'est toujours le siège et l'étendue de la lésion 
qui déterminent la nature et le nombre des manifesta- 
tions cliniques. 

J*en ai tini, Messieurs, avec ces notions quelque peu 
arides d'anatomie, mais elles me paraissaient indis- 
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pensables comme introduction à Tétudte clinique qu'il 
nous reste à entreprendre. Elles m'ont du reste fourni 
l'occasion de vous esquisser deux des chapitres les plus 
importants de la pathologie de la protubérance. Sans 
aucun doute il est possible de rencontrer, en dehors 
des syndromes de Weber et de Millard-Gubler, d'au- 
tres variétés cliniques, mais ce ne sont en général 
que des variétés de ces deux types fondamentaux. 

Nous voilà maintenant en mesure d'aborder ensemble 
Texamen de notre jeune malade. Elle se trouve, vous 
disais-je en commençant, placée dans la catégorie du 
syndrome de Weber. Mais ne vous hâtez pas de loca- 
liser la lésion qui a donné naissance à ce syndrome 
dans la région pédonculo-protubérantielle. Je vous ai 
déjà déclaré que nous n'étions point ici en présence de 
lésions organiques et que nous nous trouvions au con- 
traire en face d'une affection toute dynamique. L'hys- 
térie serait-elle donc en cause? Oui, très certainement, 
quelque invraisemblable que paraisse cette hypothèse. 
Je dis invraisemblable, parce que, si la simulation 
hystérique d'un certain groupe d'affections organiques 
cérébro-spinales nous est parfaitement connue aujour- 
d'hui, j'avoue franchement que je n'avais encore ni vu, 
ni entendu signaler d'exemple d'hystérie simulatrice 
de l'hémiplégie alterne pédonculo-protubérantielle. 
Et, cependant, je crois pouvoir affirmer d'ores et déjà 
que l'hystérie est seule en jeu ici et vous en donner 
une démonstration péremptoire. 

Veuillez remarquer tout d'abord que l'hémiplégie 
chez cette jeune fille a respecté la face. Or c'est là un 
signe négatif qui acquiert, dans l'espèce, une grosse 
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importance. D5ns le syndrome de Weber, comme dans 
l'hémiplégie d'origine capsulaire, le facial inférieur et • 

rhypoglosse sont habituellement intéressés, et cette ^ 

lésion se traduit, comme vous le savez, par la paralysie 
du facial inférieur et par la déviation de la langue du 
même côté que l'hémiplégie des membres. Ajoutez à 
ces caractères quelques légers troubles de la sensi- 
biliié et vous aurez l'image de Thémiplégie dans le 
syndrome en question. Voyons donc si nous retrou- ' 

voQS chez notre malade ces divers caractères. Chez » 

elle, le début de l'hémiplégie s'est fait, il y a quatre 
ans, par une hémiparésie survenue sans cause appré- 
ciable, insensiblement. Un an après le début de cette 
hémiparésie du côté droit, se produit un incident assez 
significatif sur lequel j'appelle votre attention. A cette 
époque, se produit, dis-je, une hypereslhésie exquise 
localisée au côlé droit du corps et spécialement au 
niveau des jointures. Au bout de quelques jours, ces 
arthralgies douloureuses s'amendèrent et firent place | 

à une impotence motrice complète, c'est-à-dire à une 
hémiplégie droite qui condamna la malade au lit pen- 
dant dix mois. Est-il besoin de vous dire que ces 
arthralgies furent attribuées à une attaque de rhuma- 
tisme et que, durant cette longue période hémiplégique, 
une thérapeutique variée : électricité, pointes de feu, 
etc., fut mise en œuvre, sans le moindre succès du 
reste ?~Cette paralysie qui avait respecté la face dis- 
parut peu à peu, spontanément^ après avoir duré plus 
d'une année. Lorsque la malade put quitter le lit et 
commencer à marcher, elle marchait d'une manière 
« traînante » qu'elle n'a pas oubliée, et, dans cette 
démarche traînante, lorsqu'elle nous l'a mimée très 
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naïvement, nous avons reconnu aisément la démarche 
de Todd qui est, comme vous le savez, le propre de 
l'hémiplégie hystérique flasque. Et, phénomène qui 
aurait pu donner à réfléchir à cette époque, la paraly- 
sie était, paralt-il, accompagnée d'une hémianesthésie 
tellement profonde que la malade ne sentait ni le cou- 
rant électrique, ni les pointes de feu qu'on lui appli- 
quait de ce côté. Cette hémiplégie droite, vous dis-je, 
a guéri complètement sans laisser aucune trace. Seule 
l'hémianesthésie a persisté et nous la retrouvons au- 
jourd'hui complète, étendue à tout le côté droit du 
corps, coupée en haut en ligne droite du côté de la 
face qu'elle respecte. Messieurs, quand vous rencon- 
trerez une anesthésie de ce genre, méfiez-vous, elle ne 
relève très probablement pas d'une lésion organique. 
Cette réserve me semble suffisamment justifiée par les 
divers caractères que je viens de relever devant vous. 
Lorsque survint celte paralysie des membres, déjà, 
depuis deux ans, cette jeune fille se plaignait d'avoir 
la paupière gauche tombante. Or ce ptosis, qui s'était 
montré progressivement^ sans cause connue, a persisté 
depuis lors, c'est-à-dire depuis six ans, sans modifica- 
tions notables, et vous pouvez encore le constater 
aujourd'hui. Serait-il donc sous la dépendance d'une 
paralysie du moteur oculaire commun et réduirait-il à 
néant la série d'arguments que je viens de vous pré- 
senter? Mais remarquez, je vous prie, que les autres 
muscles de l'œil sont épargnés et que ce ptosis est à 
l'état d'isolement. Je sais bien que, quelque singulière 
que paraisse tout d'abord cette dissociation, la para- 
lysie de la troisième paire peut en somme se. borner au 
muscle releveur de la paupière et que, quelque rare 

Charcot. 31 
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que soit une pareille lésion, elle n'est pas impossible 
organiquement. Mais alors la tuberculose — il ne faut 
point songer ici à la syphilis — serait-elle donc en 
jeu? Eh bien, non. Pour échapper à ce verdict, le mo- 
ment est venu de vous montrer d'abord que, en dépit 
des apparences contraires, cette jeune fille est hysté- 
rique et de vous prouver ensuite que, chez elle, tout 
relève de la névrose. 

Assurément nous n'avons trouvé ici, ni dans le passé 
ni dans le présent, d'attaques convulsives d'hystérie 
mais la malade nous a fait le récit de certaines « syn- 
copes » qui, envisagées de très près, ne sont autre chose 
que des attaques avortées. Ce n'est pas tout : elle pré- 
sente encore des points douloureux, dans les régions 
des lombes et des mamelles, dont la pression réveille* 
les phénomènes de l'aura; son champ visuel est rétréci 
des deux côtés, et elle a de la diplopie monoculaire. 
Voilà bien, ajoutés à Thémianesthésie que je vous 
signalais, il y a un instant, assez de stigmates, je pense, 
pour affirmer que notre malade est hystérique et 
dûment hystérique. 

Sans doute le problème n'est pas pour cela complè- 
tement résolu. Il se pourrait assurément que l'hystérie 
ne fût ici qu'un revêtement surajouté à une lésion orga- 
nique; on peut être hystérique et avoir un tubercule 
dans la protubérance, d'où relèverait la paralysie de 
la paupière, les paralysies du moteur oculaire com- 
mun étant jusqu'ici inconnues dans la névrose (?). Un 
pareil raisonnement serait évidemment logique s'il y 
avait ici paralysie de la paupière. Mais, s'il n'y a 
pas paralysie, comment donc, m'objeclercz-vous, 
expliquer cette paupière tombante? Eh bien, je crois 
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qu'il s'agit ici, tion de paralysie^ mais de spasme pur ei 
simple. Je sais bien que celle affirmation n'est pas 
sans réplique et je reconnais avec vous que dans le 
blépharospasme, qu'il soit tonique ou clonique , la 
paupière d'habitude vibre quand on essaie de l'ouvrir, 
qu'elle est fortement plissée par la contracture, animée 
de frémissements convulsifs spontanés s'accentuant 
lorsque ie malade fait effort pour ouvrir son œil et 
que , quand oa cherche à la relever de force , on 
trouve une résistance plus ou moins considérable. Or 
tous ces caractères du blépharospasme font ici défaut. 
Souvenez-vous cependant qu'ils sont inconstants et 
que leur absence n'autorise nullement à rejeter le 
diagnostic de spasme. Mais alors, me direz-vous, en 
l'absence de ces caractères habituels, comment savoir 
s'il s'agit d'un spasme ou d'une paralysie? Question 
délicate, s'il en fut, et difficile à résoudre. Interrogez 
à ce sujet les oculistes, vous n'obtiendrez le plus sou- 
vent qu'une réponse embarrassée et peu satisfaisante. 
Laissez-moi vous rappeler, à ce propos, un fait qui me 
revient à la mémoire. Il y a huit ans de cela, on m'a- 
menait une jeune fille présentant depuis quelque temps 
de violents maux de tête et une chute de la paupière. 
Après avoir cherché sans pouvoir les découvrir les 
stigmates officiels de l'hystérie, l'idée d'une lésion 
organique pouvait venir à l'esprit. J'adressai cette ma- 
lade à un oculiste très distingué qui me la renvoya 
avec la note suivante : « Paralysie de la troisième paire, 
un peu de décoloration de la papille. » Vous voyez 
l'embarras du médecin chargé d'annoncer à la famille 
un diagnostic et un pronostic de cet ordre. Fort heu- 
reusement que je n'en fis rien; cet examen ophtalmos- 
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copique ne m'avait pas convaincu, et en me basant sur 
l'état général, les antécédents, etc., je gardai par 
devers moi cette idée que l'hystérie pouvait bien être 
en cause. Et l'événement vint me donner raison: 
quelque temps après cette jeune fille guérissait et de 
son ptosis et de sa céphalalgie. 

Ce n'est point pour vous mettre en garde contre les 
défaillances possibles de l'oculistique que je vous rap- 
pelle ce souvenir, c'est uniquement pour vous montrer 
les difficultés du diagnostic entre le spasme et la para- 
lysie de la paupière. Il serait vraiment utile, dans des 
cas de ce genre, lorsque la paupière tombante n'offre 
ni secousses ni résistance spéciale, de connaître un 
signe qui permit d'établir ce diagnostic. Je sais bien 
que le chloroforme serait décrétoire dans l'espèce, 
mais c'est là un procédé qui n'est pas exempt de dan- 
gers et auquel il n'est permis de recourir qu'en der- 
nière ressource. D'autant que ce signe précieux et 
désirable, ce caractère différentiel, je crois en vérité 
que nous avons eu ces jours-ci l'heureuse fortune de le 
découvrir. Examinez attentivement le visage de cette 
jeune fille ; considérez le sourcil gauche, voyez comme 
il est abaissé comparativement à celui du côté sain qui 
occupe sa hauteur normale. Faites froncer les sourcils 
à cette malade, vous verrez que cette asymétrie ne 
disparaît point — elle s'accentue au contraire lorsqu'on 
lui commande d'ouvrir les yeux démesurément — et 
vous constaterez en même temps que les plis transver- 
saux du front sont beaucoup plus marqués du côté sain 
que du côté intéressé. Et si maintenant vous y regardez 
d'un peu plus près, vous allez voir, au-dessus de ce 
sourcil abaissé et vers son extrémité nasale, deux 



IMPORTJlNCB DE CE PHENOMENE. 



328 



ou trois plis verticaux dont Tun très apparent limite 
en dedans une petite fossette arrondie. L'ensemble de 
toutes ces contractions donne à la physionomie Tair 
triste et chagrin que vous voyez. 

Cet abaissement du sourcil du côté malade^ nous 
l'avons retrouvé, avec les mêmes caractères*^ sur un 





Fig. 39. 



Fig. 40. 



Ptosis palpébral* 



Dans la figure 39 {ptosis spasmodique), le sourcil gauche est plus abaissé que celui 
du côté normal. Dans la figure 40 {ptosis paralytique), le sourcil gauche est plus élevé 
que le sourcil (droit) du côte sain. 

certain nombre de photographies anciennes de blépha- 
rospasme hystérique où. il n'avait passé inaperçu que 
parce que nous ne savions pas le voir. C'est là un signe 
que je crois appelé à rendre de réels services dans 
les cas où on hésite entre la nature spasmodique ou 
paralytique de la chute de la paupière ^ 



* Voir : Nouvelle Iconogr, de la Salpéirière, 1889, p. 110 et 118. 

* Ces jours derniers, M. le professeur Charcot demandait à M. le D' Lan- 
dolt s'il connaissait quelque caractère qui pût permettre, en l'absence 
de signes habituels du blépharospasme, de diagnostiquer la nature spas- 
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Et, ce qui lui donne, Messieurs, une très grande 
valeur, c'est qu'on ne le retrouve pas dans le plosis 
paralytique. Le hasard nous a amené, la semaine der- 
nière, un tabétique avec chute complète de la paupière 
doe à une paralysie totale de la troisième paire. Or, 
chez cet homme, non seulement le sourcil n'était pas 
abaissé du côté paralysé, mais il était encore notable- 
ment plus élevé que du côté sain. En outre, les plis 
vei'ticaux du sourcilier, la petite fossette faisaient dé- 
faut et les rides du frontal étaient plus accusées du 
côté malade. Les deux schémas suivants vous donne- 
ront par contraste une idée de la situation du sourcil 
dans le spasme palpébral et dans la chute paralytique 
de la paupière (6g. 39 et 40). 

En l'absence des signes ordinaires du blépharo- 
spasme, cet abaissement du sourcil accompagné des 
autres caractères que je viens de vous montrer permet- 
tra, je l'espère, d'établir l'origine véritable d'unptosis. 

Je ne parle pas ici des cas où il y a participation des 
autres muscles de l'œil; dans ces cas, l'origine paraly- 
tique est évidente. Mais n'oubliez pas cependant que 
le strabisme spasmodique peut se rencontrer dans 
l'hystérie. Supposez-le associé au blépharospasme pré- 
cédent et voyez, dans ce cas supposé mais possible, 
quelle serait l'importance du caractère différentiel que 
nous venons d'étudier. 

En définitive, nous pouvons, je crois, nous arrêter 
chez notre malade au diagnostic de blépharospasme 
ionique d origine hystérique^ A l'appui de cette affîr- 



modique ou paralytique d*un ptosis. M. Landolt lui répondait qu'il 
avait cru remarquer un certain abaissement du sourcil dans les cas de 
spasme palpébral. 
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mation, je puis encore vous faire valoir Texistence de 
l'anesthésie de la cornée du côté intéressé. C'est là un 
caractère que mon ancien chef de clinique, M. Gilles 
de la Tourette* , a parfaitement mis en évidence et qui 
parait particulier au blépharospasme hystérique*. Nous 
sommes donc en possession de plus de signes qu'il 
n'en faudrait pour asseoir notre diagnostic, mais il faut 
avouer que de prime abord la coexistence de symp- 
tômes oculaires d'un côté, et de troubles moteurs des 
membres du côté opposé, était si imprévue qu'elle fai- 
sait naître dans l'esprit des déductions fâcheuses. Ac- 
tuellement tous les nuages sont dissipés et nous pou- 
vons affirmer que la guérison sera parfaite. Pour la 
hâter cette guérison, nous appellerons à notre secours 
l'hydrothérapie, l'électricité statique, les toniques, le 
traitement moral, l'hypnotisme peut-être....; la gué- 
rison se fera et ce sera la fin de cette longue histoire. 

Vous voyez. Messieurs, quelle est en clinique gé- 
nérale l'importance d'une connaissance approfondie 
de l'hystérie et des diverses manifestations qu'elle peut 
présenter pour simuler les lésions organiques ; vous 
voyez quelle serait la situation d'un médecin qui, sur 
la foi d'un diagnostic anatomique^ eût ici déclaré 
l'existence d'une lésion incurable, tandis qu'un autre 
mieux avisé eût promis la guérison et l'eût obtenue. 

Il ne me reste plus maintenant^ qu'à vous mention- 
ner le chapitre des antécédents héréditaires que je n'ai 



* Gilles de la Tourelle. — Superposition des troubles de la sensibilité 
et des spasmes de la face et du cou chez les hysténques, (Nouvelle Ico- 
nogr* de la Salpélr,^ 1889, p. 107.) 

* La jeune fille venait de quitter la «allt^ 
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pas voulu souligner en présence de cette malade. La 
demoiselle que vous venez de voir est fille d'un réfugié 
polonais, fort buveur et très alcoolique, paraît-il. L'al- 
coolisme du père constitue le seul facteur névropa- 
thique (du côté paternel) que nous ayons pu retrouver, 
cette malade n'ayant pu nous donner aucun rensei- 
gnement sur la branche paternelle de sa famille qui 
vit en Pologne et qu'elle ne connaît pas. Cette tare du 
père nous suffirait à la rigueur, car vous n'ignorez 
pas que l'alcool est un agent hystérogène de premier 
ordre. Mais vous allez voir que, du côté maternel, 
nous sommes en pleine névropathie : accidents hysté- 
riformes chez la mère et chez une sœur de cette jeune 
fille, vésanie chez ses grands parents. Son grand-père 
en effet a été à deux reprises différentes enfermé à 
Bicêtre et à Charenton; il s'évada un beau jour, dis- 
parut et, depuis vingt ans, on ignore ce qu'il est de- 
venu. Sa grand'mère enfin est atteinte déjà depuis 
longtemps de folie à double forme. 

Voilà bien un tableau complet d'hérédité conver- 
gente, et certes, notre malade peut jusqu'ici s'estimer 
heureuse, avec des antécédents pareils, du lot relati- 
vement bénin qui lui a été réservé. Cette recherche 
des antécédents héréditaires vous a montré qu'une 
manifestation hystérique n'est d'ordinaire qu'un épi- 
sode, isolé en apparence, mais relié en vérité à d'autres 
accidents névropathiques par les liens de l'hérédité et 
que, en somme, dans l'hystérie on ne connaît rien ou 
presque rien quand on ne connaît qu'un épisode. Dans 
le cas présent, ces données héréditaires constituent un 
argument de plus, qui viendrait, s'il en était besoin, 
plaider en faveur de notre diagnostic. 
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Voici les détails de l'observation qui a servi de 
thème à la leçon de M. le professeur Charcot : 

Observation. — T...Nov...ka, âgée de dix-huit ans, fleuriste, vient 
à la consultation du mardi, le 18 février 1891. 

Antécédents héréditaires. — La mère de la malade soutfre depuis 
longtemps de c crises gastralgiques > qui s'accompagnent de sen- 
sation de strangulation et d'étouffement, durent deux heures 
environ et se calment -sous Tinfluence d'un peu d'éther. Jadis très 
rapprochées (deux à trois par semaine), elles sont aujourd'hui 
beaucoup plus rares. Le père est un émigré polonais qui, paraît-il, 
n'a jamais été malade. C'est un grand buveur qui boit beaucoup 
d'absinthe, de cognac, etc., sans jamais se griser, et qui a des pi- 
tuites matinales, des cauchemars nocturnes et des douleurs dans 
l'hypochondre droit. Notre malade appartient à une famille de 
quatre enfants dont l'un est mort en bas âge de rougeole ; un autre 
âgé de onze ans a été amputé de la cuisse pour une tumeur blanche 
du genou; l'aînée, jeune fille de dix-neuf ans, estchétive, délicate, 
elle a eu des convulsions dans son enfance, et reste aujourd'hui 
très émotionnable, très nerveuse. 

Du côté des grands parents, dans la branche paternelle, les ren- 
seignements sont nuls, car ils vivent en Pologne et sont incon 
nus de la malade. Dans la branche maternelle, l'hérédité névropa- 
thique est très chargée : la grand'mère a été soignée autrefois pour 
de la mélancolie ; elle est aujourd'hui atteinte de folie circulaire 
(six mois d'excitation et six mois de dépression, dans le courant de 
l'année). Le grand-père a été enfermé à deux reprises différentes, 
la première fois à Charenton, la seconde à Bicêtre. Un jour de sor- 
tie, il s'est échappé et depuis vingt ans on ne sait pas ce qu'il est 
devenu. Quant aux collatéraux, oncles, tantes, cousins, etc., les 
renseignements sont encore nuls du côté paternel; du côté mater- 
nel, il n'y aurait rien de nerveux ou de mental. 

Antécédents personnels. — N est née à Paris; elle a eu dans 

sa première enfance la rougeole et la variole sous une forme béni- 
gne. A sept ans, elle a commencé à fréquenter l'école qu'elle a dû 
quitter plus tard vers douze ans. A dix ans, première menstruation; 
depuis lors, règles assez régulières quoique peu colorées et peu 
abondantes. 

Début de la maladie actuelle. — Vers l'âge de douze ou treize ans, 
sa santé commence à s'altérer : épistaxis fréquentes et très abon- 
dantes; migraines caractérisées par une douleur frontale (sus-orbi- 
taire), débutante n'importe quelle heure delà journée, accompa- 
gnées de vomissements et durant une journée entière. Ces migrai- 
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nés sans visions colorées revenaient à des intervalles variables, de 
préférence à l'époque raenslruelle. Outre ces migraines, la malade 
présentait encore des douleurs assez singulières de la face qui s'ac- 
cusaient quand elle baissait la tête, dit-elle, et un œdème du visage 
très visible le matin au réveil et disparaissant dans la journée. 
Enfin elle avait ce qu'elle appelle des c syncopes ». Ces syncopes 
étaient très fréquentes (plusieurs fois dans le jour), duraient un 
quart d'heure, une demi-heure, sans aller d'ordinaire jusqu'à la 
perte de connaissance. Elles étaient précédées d'une sensation dou- 
loureuse à l'épigaslre, de palpitations, de bourdonnements dans 
les oreilles, d'éblouissements devant les yeux, puis survenait très 
souvent une sensation de strangulation au cou et alors elle pâlissait 
et se « trouvait mal »^ sans convulsions d'aucune sorte. On la met- 
tait immédiatement sur son lit, mais, dès qu'elle se levait, ces phé- 
nomènes avaient l'habitude de se reproduire avec des caractères 
identiques. Toutes ces diverses manifestations se sont répétées depuis 
le début, plus ou moins intenses, à des époques variables, et, ac- 
tuellement encore, elles se montrent de temps à autre. Elles avaient 
amené une altération marquée de l'état général et l'empêchaient 
de se livrer à toute occupation suivie. 

C'est au milieu de tous ces accidents, il y a cinq ou six ans, que 
se produisit la chute de la paupière supérieure gauche. Ce ptosis 
apparut sans cause connue et peu à peu ; depuis cette époque, il n'a 
jamais cessé, mais il est plus ou moins accusé suivant les jours. 

Deux ans après, il y a par conséquent quatre ans, apparut sans 
raison appréciable et insensiblement une hémiparésie du côté droit 
accompagnée de phénomènes douloureux du même côté. 

Un an après, en 1888, au mois de juillet, ces douleurs se trans- 
formèrent en hypéresthésie exquise, localisée surtout au niveau des 
articulations du coude, de l'épaule, du talon. Cette arthralgie dans 
les articulations du côté droit était excessivement vive et fut consi- 
dérée comme de nature rhumatismale ; il y aurait eu fièvre (?) mais 
pas de gonflement ni de rougeur. Au bout de huit jours, la paré- 
sie fut transformée en hémiplégie droite complète avec contracture. 
Tout mouvement était impossible ; l'avant-bras était fléchi presque 
à angle droit sur le bras et ne pouvait être étendu; la jambe était 
en extension sur la cuisse et ne pouvait être fléchie. La face était 
respectée. Cette hémiplégie motrice se serait accompagnée de perte 
de la sensibilité. On aurait piqué la malade du côté droit sans qu'elle 
le sentit ; sa mère et elle-même affirment que les courants élec- 
triques et les pointes de feu qu'on appliquait sur la face externe du 
membre inférieur (on y voit aujourd'hui de nombreuses cicatrices) 
ne réveillaient aucune espèce de douleur; il y aurait donc eu 
hémianesthésie douloureuse^ car les douleurs subjectives persis- 
taient toujours. 

Cette hémiplégie a duré pendant dix mois sans amélioration ; 
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durant dix mois la malade est restée au lit sans pouvoir faire aucun 
mouvement du- côté droit, toujours tourmentée par son hémi- 
hyperesthésie. Elle avait en outre un point très douloureux dans la 
région sacro-lombaire, sur la ligne rachidienne. Au bout de ce 
temps, la motilité revint graduellement, d'abord dans le membre 
supérieur, mais très lentement, et deux mois après seulement elle 
put faire quelques pas hors de sa chambre. Elle c traînait » la 
jambe encore en octobre 1889,. Lorsqu'on lui dit de montrer com- 
ment elle marchait à cette époque, elle mime assez bien la démar- 
che des hémiplégiques hystériques (démarche de Todd). 

Pendant cette longue période d'hémiplégie (deux ans), elle 
présentait toujours les malaises divers que nous avons signalés 
précédemment. Aussi dès qu elle put marcher, Tenvoya-t-on pour 
se refaire à la campagne, à la Gelle-Saint-Gloud. Elle en revint en 
novembre 1889 un peu mieux portante. Mais les malaises repa- 
rurent dès son arrivée à Paris et elle fut renvoyée par son médecin 
à la campagne. C'était au mois de mai 1890. A cette époque, Fhémi 
plégie était complètement guérie, absolument comme aujourd'hui' 
mais le ptosis n'avait pas bougé. Elle rentra dans sa famille, en 
novembre 1890, avec un état général satisfaisant. Cependant elle 
avait et a toujours encore quelque chose : un jour des migraines, 
le lendemain des douleurs dans les reins, etc. Elle a depuis consulté 
divers médecins et subi des traitements variés : électrisation, pointes 
de feu le long du rachis, iodure de potassium, etc., et tout cela 
sans amélioration. 

Jamais elle n'aurait eu de crises convulsives. 

Etat actuel. — Jeune fille de taille moyenne, d'apparence vigou- 
reuse et forte. L'état général estbon, les digestions faciles, mais elle a 
peu d'appétit. Les divers viscères sont sains; les urines ne renferment 
ni sucre ni albumine. De temps en temps, elle se plaint de douleurs 
dans les membres du côté droit, de migraines, de < syncopes ». 

La motilité dans le côté droit du corps est redevenue normale 
ainsi que la force musculaire ; les réflexes sont normaux et égaux 
des deux côtés. Pas d'atrophie musculaire. 

La sensibilité générale est abolie dans tout le côté droit. Celte 
hémianesthésie respecte la face et la tête; elle est complète et 
totale dans le reste du corps pour tous les modes de sensi- 
bilité (contact, douleur, température). Pas d'anesthésie pharyn- 
gée. La sensibilité conjonctivale et cornéenne est abolie à gauche, 
quoique les réflexes s'y produisent ; à droite elle est normale. Les 
d eux paupières et leurs bords sont également sensibles des deux côtés. 
Il existe en outre cinq zones douloureuses : deux ovariennes, deux 
sus-mammaires en des points symétriques et une médiane dans la 
région lombaire; la pression au niveau de ces zones réveille les 
phénomènes de l'aura sans provoquer d'attaque convulsive. 

En ce qui concerne les sens spéciaux, le goût, l'odorat, Touïe, 
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ne sont touchés d'aucun côté. Vexamen des yeux, pratiqué le 17 fé- 
vrier par M. Parinaud, donne Jes résultats suivants ; c !<> Œil 
gauche. — Champ visuel rétréci à 55<> ; pas de dyschromatopsie. 
V = Va- P^s de lésions du fond de l'œil. Contracture de l'accom- 
modation; un peu dediplopie monoculaire. 2** Œil droit. — Champ 
visuel légèrement rétréci à 80°; contracture de Taccommodation. 
— 3° Ptosis de l'œil gauche : la paupière couvre la moitié de la 
pupille. — 4° Les pupilles sont égales et réagissent normalement; 
les mouvements des yeux sont normaux ; pas de diplopie, même 
avec remploi du verre coloré. ^ 

Ce qui frappe tout d'abord chez cette jeune fille, c'est le ptosis 
de la paupière gauche et l'asymétrie des sourcils. Ce ptosis est, 
paraît-il, plus ou moins marqué suivant les jours; parfois l'ouver- 
ture palpébrale est réduite, suivant sa propre expression, c à une 
petite fente >. — La commissure labiale n'est pas déviée et la 
langue est tirée droite. — La paupière gauche n'est pas plusplissée 
que celle du côté sain; on n'y voit aucune secousse convulsive et 
la palpation n'y décèle aucune augmentation de résistance. Lors- 
qu'on ordonne à la malade de fermer les yeux, elle le fait facile- 
ment et avec énergie. Si on lui commande d'ouvrir ses. paupières, 
elle relève normalement celle du côté droit ; la gauche reste immo- 
bile ainsi que le sourcil correspondant, de telle sorte que l'asymé- 
trie sourcilière s'accuse encore davantage. Dans ce mouvement d'é- 
lévation volontaire des paupières, le frontal du côté sain fonctionne 
plus énergiquement que son homonyme du côté malade, de telle 
manière que la peau du front se ride transversalement à droite, 
tandis qu'elle reste à peu près lisse et unie du côté gauche. A l'état 
de repos, la peau du front n'est ridée ni d'un côté ni do l'autre. 

Le sourcil gauche est notablement abaissé ; il est dans toute sa 
longueur situé à peu près sur une ligne droite transversale au lieu 
de décrire l'arc normal que décrit le sourcil droit. Au-dessus de ce 
sourcil gauche, se voit très nettement sous une certaine incidence 
une petite fossette située à huit millimètres environ au-dessus de 
a ligne sourcilière et limitée en dedans par un pli vertical. Ce pli 
vertical parallèle à deux ou trois autres plis moins saillants est 
situé à deux centimètres à gauche de la ligne médiane du front. 
Cet abaissement du sourcil, cette fossette sus-sourcilière et ces 
plis verticaux qui semblent dus à une contracture du muscle 
sourciller, contrastent étrangement avec l'état normal du côté 
droit. Joints à la chute de la paupière, ils donnent à la physio- 
nomie une expression de tristesse et de souffrance. Le reste du 
visage est symétrique. 

L'examen électrique pratiqué par M. Vigouroux n'a révélé aucune 
anomalie de réaction. 
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Sur un cas de paralysie radiculaire 
de la première paire dorsale; 

Avec lésion hémilatérale de la moelle, d'origine trauma- 

tique simulant la syringomyélie ^ 

Sommaire. — Cas frustes de syringomyélie, difficultés du diagnostic. — 
Observation d'un malade ^lésion de la moelle, lésion des nerfs du plexus 
brachial, troubles du mouvement, troubles de la sensibilité suivant la 
disposition dite syndrome de Brown-Séquard. — Dissociation de l'anes- 
thésie (analgésie avec thermo-anesthésie et conservation du tact) dans 
ce cas de lésion d'un nerf périphérique et dans le domaine du nerf lésé. 
Trépanation de la colonne vertébrale. — Insuccès du [traitement chi- 
rurgical. 

Messieurs, 

La syringorayélie, cette nouvelle venue dans la 
pathologie nerveuse, a pris rang, vous le savez, parmi 
les maladies spinales. Elle a suscité déjà d'importants 
travaux; on a appris à la reconnaître, et chaque jour 
des observations nouvelles viennent témoigner de son 
importance. Rien de mieux. Mais, comme pouvaient 
le faire pressentir les lois qui régissent l'évolution 
nosographique, voici venir la période critique. Il s'agit 
maintenant de discerner les formes imparfaites, les 
formes frustes de la maladie, et l'histoire de ces 

* Leçon du 5 mai 1891, recueillie par M. Hallion, interne du service. 
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formes^ qui serait si intéressante pour éclairer le dia- 
gnostic dans les cas difficiles^ n'e&t pas même com- 
mencée. Ces cas difficiles, auxquels je fais allusion, 
ne sont pas rares, ils réclament une étude fine et mi- 
nutieuse, faute de laquelle on risquerait soit de mécon- 
naître la syringomyélie, soit de lui attribuer des mé- 
faits dont elle doit être innocentée. Le malade que je 
vais vous présenter est bien propre à fournir la démons- 
tration de ce que j'avance ; il m'a été adressé par un 
expert comme un exemple de syringomyélie : c'est une 
preuve que les plus habiles peuvent parfois s'y mépren- 
dre, car la maladie incriminée n'est en réalité au- 
cunement en cause; j'espère vous en persuader tout 
à l'heure. Pour mieux vous convaincre du nombre et 
de l'importance que peuvent prendre en pareil cas les 
causes d'erreur, je me placerai tout d'abord dans l'hy- 
polhèse d'une syringomyélie, et, feignant de m'y ral- 
lier, je vous développerai les arguments qui l'appuient. 
Puis, faisant volte-face, j'examinerai le cas à un nou- 
veau point de vue, et je vous démontrerai que ma pre- 
mière argumentation, pour spécieuse qu'elle pouvait 
paraître, n'avait abouti qu'à des conclusions erronées 
et que la vérité était tout autre. Si vous me voyez ainsi 
plaider successivement le pour et le contre, ce n'est 
pas, croyez-le bien, dans le puéril dessein d'étaler à 
plaisir mes facultés dialectiques ; non assurément, je 
ne me le permettrais pas, et vous reconnaîtrez que je 
poursuis un but plus sérieux. C'est une question de 
diagnostic différentiel que je vais agiter devant vous, 
et précisément dans le cas actuel, le diagnostic n*est 
pas, tant s'en faut, chose indifférente. 

Le malade que vous avez sous les yeux, le nommé 
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B...., est âgé deviogl-deux ans, il est ouvrier boulan- 
ger. Rien dans ses antécédents héridilaires ni per- 
sonnels qui mérite de nous arrêter; il meationne seu* 
lement un de ses oncles, atteint d'hémiplégie dans 
l'extrême vieillesse. 

A rage de dix-huit ans, il fut victime d'un accident sé- 
rieux. Ayant pénétré imprudemment dans une baraque 
de foire où était installé un tir à la carabine, il reçut 
à la partie postérieure du cou une balle de 5 à 6 mil- 
limètres: la dimension d'un gros pois. L'orifice d'en- 
trée est marquée aujourd'hui par une petite cicatrice 
arrondie, située à un centimètre de la ligne médiane, 
à la hauteur de l'apophyse épineuse de la septième 
vertèbre cervicale. Au moment où il fut frappé, B.... 
tournait directement le dos au tireur, occupé qu'il était 
à décrocher un carton servant de cible. La balle ne fut 
pas extraite, la petite plaie suppura légèrement et ne 
tarda pas à se cicatriser. Gomme effets immédiats, 
paralysie des membres supérieur et inférieur droits, 
de ce dernier surtout. Mais au bout de quatre ou cinq 
jours, le blessé commence à marcher, et deux mois et 
demi après, complètement guéri, il reprend son métier 
de boulanger. 

Trois années se passent, sans que le moindre symp- 
tôme vienne lui rappeler l'accident ; puis, tout à coup 
le 16 avril 1890, il y a juste un an, de nouveaux phé- 
nomènes éclatent. En soulevant un sac de 125 kilo- 
grammes, fardeau qu'il maniait journellement sans 
peine, il ressent dans le dos, entre les deux épaules, 
une violente douleur avec une sensation de suffocation 
qui l'oppresse pendant dix minutes. Il se couche, la 
douleur devient moins aiguë, et le lendemain matin, 
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voulant se lever, il éprouve de la faiblesse dans la 
jambe droite ; il en résulte une claudication légère qui 
s'accentue trois semaines plus tard, quand survient de 
la raideur du membre. Bientôt la main droite s'affaiblit 
puis s'atrophie. Le quatrième mois, à l'occasion d'une 
blessure qu'il se fait accidentellement à la partie in- 
terne de l'avant-bras, toujours du côté droit, il cons- 
tate avec élonneroent l'insensibilité de cette région. 
Enfin, plus récemment, il apprend que la sensibilité 
cutanée s'est affaiblie dans le membre inférieur gauche. 

Je vous ai dit tout à l'heure que l'examen du malade 
semble d'abord justifier le diagnostic de syringo- 
myélie. Avant de procéder à cet examen, nous pouvons 
nous demander dès maintenant si les commémoratifs 
s'accommodent de cette hypothèse. 

Le traumatisme que nous avons relevé à l'origine 
de la maladie présente, figure- t-il parmi les facteurs 
étiologiques de la syringomyélie? Eh bien, oui, plu- 
sieurs auteurs: Silcock *, Harcken, Strùmpell, Oppen- 
heim, ont relevé cette cause; ils ont noté que le ma- 
lade fait parfois remonter le début à un traumatisme ; 
on a surtout signalé la chute d'un lieu élevé. C'est ainsi 
que le sujet mentionné dans l'observation XXIII de la 
thèse de BruhP, empruntée à Bernhardt, était tombé 
d'un arbre, cinq ans auparavant. Un autre malade, 
dont Wichmann a rapporté l'histoire (observation XX 
de la thèse de Bruhl) ^ présente avec notre sujet des 
analogies frappantes. Les symptômes de la syringo- 
myélie étaient apparus après un violent effort accora- 



» Transactions of the path. Soc. of London, XXXIX. 
* Thèse de Paris. J890, p. 188. 
» P. 184. 
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pli pour soulever un fardeau 1res lourd; il en était 
résulté une vive douleur le long du rachis, et une 
parésie des membres inférieurs. Il peut se fairecomme 
l'a montré Virchow, que te choc ait favorisé le déve- 
loppement d'un gliôme des centres nerveux. Vaut-il 
mieux admettre que la maladie, latente jusque-là, a 
été seulement accélérée dans son évolution et mise en 
évidence par le traumatisme? L'interprétation, pour 
le moment, ne nous importe guère : nous retenons 
simplement le fait, et nous concluons que l'interven- 
tion d'un traumatisme à l'origine de raffection qui 
nous occupe, n'a rien de contraire à l'hypothèse que 
l'examen direct va peut-être nous rendre vraisem- 
blable. 

Au membre supérieur droit existent à la fois des 
troubles sensitifs et musculaires diversement répartis. 
Les premiers occupent la face interne du membre, et 
consistent en une anesthésie dissociée suivant le mode 
syringomyélique ; le sens du tact est seul persistant. 
D'autre part la main, fortement atrophiée, présente 
une diminution de relief des éminences thénar et 
hypolhénar, diminution légère pour celle-ci, très 
accusée pour celle-là; des dépressions intermétacar- 
piennes trahissent l'atrophie des interosseux. 

Le volume de l'avant-bras est, lui aussi, légèrement 
réduit aux dépens des muscles fléchisseurs. Cette dimi- 
nution de volume répond à une diminution fonction- 
nelle; les mouvements de la main et des doigts sont 
affaiblis, sauf les mouvements que commandent les 
muscles postérieurs de l'avant-bras, les extenseurs. La 
physionomie des lésions rappelle Tatrophie musculaire 
du type Duchenne-Aranr Ajoutons que la peau, non 

Charcot. 22 
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plus que le squelette, ne sont altérés dans leur nutri- 
tion. L'exploration électrique décèle une réaction de 
dégénération de Téminence thénar et de quelques autres 
petits muscles de la main; les contractions (ibrillaires 
font défaut. 

Le membre supérieur gauche est indemne. 

Voilà bien quelques particularités qui nous gênent 
un peu, mais après tout, elles ne s'opposent pas d'une 
manière absolue à notre diagnostic de syringomyélie, 
L'absence de symétrie surtout ne saurait nous arrêter ; 
on connaît la syringomyélie asymétrique. D'ailleurs, 
nous avons affaire à un cas récent qui pourra se déve- 
lopper ultérieurement. 

Pour ce qui est des membres inférieurs, il nous faut 
distinguer ce qui appartient à chacun d'eux. A droite, 
existe une paralysie spasmodique très marquée ; le 
membre est raidi en extension , vous voyez le malade 
marcher : l'extrémité du pied droit ne quitte pas le sol, 
le genou fléchit à peine, la démarche est lente et boi- 
teuse. Le réflexe rotulien est fort exagéré et on provo- 
que avec la plus grande facilité le phénomène du pied. 
A gauche, les mêmes modifications existent, mais elles 
y sont beaucoup moins marquées. Ces symptômes se 
rencontrent dans la syringomyélie; ils indiquent que 
la lésion atteint les cordons latéraux. Il s'agirait dans 
le cas présent d'une altération de ces faisceaux dans 
la région dorso-lombaire. 

Le membre inférieur gauche et la moitié correspon- 
dante du tronc, au-dessous d'une ligne horizontale pas- 
sant par les aisselles, sont atteints dans leur sensibilité. 
Ici, ce n'est plus la dissociation syringomyélique que 
nous rencontrons, mais la dysesthésie, symptôme qui est 
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parliculièrement fréquent dans la compression spinale* ; 
C'est là, pour la syringomyélie, un trouble sensitif 
anormal, mais il faut compter avec les inconnues de 
cette affection et une sembable anomalie ne saurait 
suffire, si tout le reste concorde à faire fléchir le dia- 
gnostic. 

D'ailleurs, voici un nouveau trait : c'est l'existence 
d'une scoliose qui s'est développée au cours de la 
maladie. J'ai fait marquer sur le dos du sujet la ligne 
des apophyses épineuses. Vous voyez à droite de la 
septième vertèbre cervicale rigoureusement médiane 
la cicatrice produite par la blessure ancienne. Au-des- 
sus, l'apophyse de la première dorsale se dévie un peu 
à droite, puis l'apophyse de la deuxième dorsale se 
reporte sur le plan médian, ou du moins s'en écarte 
à peine vers la droite. Enfin, de la troisième à la neu- 
vième vertèbre dorsale se développe une courbure 
scoliotique régulière à convexité droite. Vous pouvez 
observer aussi l'attitude vicieuse et la déformation du 
tronc : élévation de l'épaule droite, gibbosité assez 
marquée du même côté, répondant en avant à un apla- 
tissement de la partie droite du thorax. Je n'insiste 
pas, vous connaissez l'influence de la scoliose sur la 
forme de la cage costale. J'ajoute qu'il n'existe dans 
les muscles du rachis et du tronc aucune anomalie ap- 
préciable sur laquelle puisse s'appuyer une théorie 
paralytique de celte scoliose; il semble s'agir d'une 
altération osseuse primitive. Voilà notre diagnostic sin- 
gulièrement renforcé, la scoliose étant un des éléments 
les plus communs du syndrome syringomyélique. 

• Charcot. — Leçons sur les Mal, du syst, nerveux, t. II, p. 116 et 292. 
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Enfin l'examen oculaire n'est pas non plus pour y 
contredire. L'œil droit est petit, enfoncé dans l'orbite, 
la pupille en est plus petite, la face est aplatie du même 
côté. Ces symptômes ne sont pas exceptionnels dans 
la sytingomyélie; ils doivent être sans doute attribués 
à la lésion du centre cilio-spinal. M. Brûhl les a ren- 
contrés dix fois sur trente-six cas. Le nystagmus a été 
parfois signalé, en pareil cas; notre sujet en est exempt. 
Il ne présente pas non plus le rétrécissement du champ 
visuel qui, du reste, vraisemblablement, n'appartient 
pas au complexus syringomyélique. 

Notre diagnostic semble donc bien établi; le pronostic 
en découle comme aussi le traitement. Il est vrai qu'à 
cet égard, nos ressources sont assez précaires, mais c'est 
déjà beaucoup que d'avoir éclairé la situation et d'avoir 
rendu au malade tous les services qu'il est en droit 
d'exiger de nous. Donc notre tâche est terminée et nous 
pouvons nous reposer de nos labeurs. — Cependant, 
quelques scrupules, quelques doutes nous obsèdent; 
nous n'avons pas le sentiment de la parfaite quiétude. 

Si, pensons-nous, notre échafaudage laborieusement 
construit manquait cependant de solidité, s'il arrivait 
que considérées à un autre point de vue, les choses 
nous parussent tout autres? Cela n'est peut-être pas 
impossible; il faut y regarder de plus près. Eh bien. 
Messieurs, ces scrupules vont être justifiés. En efTet, 
sans nous mettre en quête d'éléments nouveaux, nous 
examinerons plus attentivement les matériaux dont 
nous disposons, nous verrons qu'il existe une autre 
combinaison où ils trouvent plus convenablement 
leur place, et, revenant alors sur notre inspiration 
première^ nous construirons un nouvel édifice, beaucoup 
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plus solide que le premier et, si nous ne nous trom-» 
pons, satisfaisant dans tous ses détails. 

Et d'abord, réexaminons cette zone d'anesthésie 
partielle avec dissociation syringomyélique qui est un 
des éléments principaux du diagnostic accepté. Nous 
n'avons rien à changer à ce qui a été dit. Mais la 
disposition de cette zone est bien singulière. Pourquoi 
cette forme de languette sur le bord interne du bras 
et de l'avant-bras? Ce n'est pas ainsi, en général, que 
se disposent les troubles de la sensibilité dans la 
syringomyélie ; ils procèdent par segments que limi- 
tent des cercles perpendiculaires à l'axe du membre, 
ainsi qu'on le voit également dans les cas d'hystéro- 
traumatisme local. Ici, remarquez-le bien, il s'agit 
d'une localisation répondant au territoire cutané d'un 
nerf. Examinez, par exemple, une des figures de 
l'atlas de Flower, et vous reconnaîtrez que ce nerf 
n'est autre que le brachial cutané interne. Ce ne se- 
rait donc pas la moelle, d'après cela, qui serait lésée, 
mais bien un nerf périphérique. Mais, direz-vous, et la 
dissociation syringomyélique de la sensibilité? Peut- 
elle être produite par la lésion d'un nerf périphérique ? 
Elle n'est donc pas spécifique pour la syringomyélie? 
Eh bien, non, cette dissociation n'appartient pas en 
propre à cette dernière affection. Plusieurs observa- 
tions en démontrent l'existence dans certaines névrites 
périphériques, notamment dans celles qui dépendent 
de la lèpre \ Je l'avais relevée déjà, pour ma part. 



* Dans un cas de lèpre aneslhésique par places la sensibilité tactile 
était à peine modifiée, la sensibilité thermique et la sensibilité àladou- 
leur étant absolue. — (A. Sass. Deux cas de lèpre nerveuse^ Deutsch, 
arch^ /*. Klin, Med. Vol. 47., fasc. 3 et 4.) 
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dans l'hystérie. C'est assez dire que ce symptôme ne 
saurait caractériser à lui seul la syringomyélie, et 




Fig. 41 et i2. — Hachure» obliquei : hémidysesthésie, — Hackvres hoii- 
zontales : zDiie de dissociation syringomyéliqiie de la sensibilité. Les 
excitations thermiques et douloureuses provoquent des sensalions lac- 
tiles. Les perceptions tactiles y sont conservées, el simplement un 
peu émoussées. 



qu'il peut se montrer en diverses circonstances. Con- 
cédez -moi qu'ici la zone d'anesthésie partielle se rat- 
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tache à une altération du nerf brachial cutané interne, 
et laissez-moi imaginer que la lésion originelle porte 
sur la première paire dorsale, d'où ce nerf émane, et 





-*' » 



Fig, 43 et 44. 

Br. C. I, brachial cutané interne. — A. Br. I, son accessoire. — R, radial. — Br. c. 
e. du R, sa branche cutanée externe. — Br. c. î, du R, sa branche cutanée interne. — 
Cire, circonflexe. — C, cubital. 

vous allez voir notre diagnostic de tout à l'heure se 
transformer comme par enchantement, 

La première paire dorsale contient des fibres ner- 
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veuses qui sont destinées : 1^ au brachial cutané 
interne, nerf sensitif ; 2^ au cubital, nerf mixte, qui 
reçoit de cette paire, suivant toute probabilité, une 
innervation purement motrice; 3^ au médian qui 
donne lieu à la même observation * . Eh bien ! une 
même lésion peut expliquer tous les phénomènes que 
le bras du malade nous a présentés. Admettez que 
cette lésion porte sur le premier nerf dorsal, et vous 
vous expliquez à merveille non seulement les trou- 
bles sensitifs, mais encore la parésie et l'atrophie 
qui intéressent les muscles de Téminence thénar, 
les interosseux, les fléchisseurs, tous tributaires soit 
du cubital, soit du médian; vous comprenez, enfin, 
l'exclusion du radial, qui n'est pas représenté dans la 
première paire. Nous avions lieu tout à l'heure de 
nous étonner, quand nous trouvions, au bout d'une 
année à peine, une réaction de dégénérescence si 
profonde, et aussi quand nous cherchions en vain les 
secousses fibrillaires; il n'en est pas ainsi quand les 
cornes antérieures sont lésées. Tout s'éclaire ; ce qui 
est lésé, c'est le nerf lui-même ; il est soumis à une 
compression qui équivaut pour les nerfs moteurs à 
une section et nous pouvons dire exactement le lieu 
où cette compression s'exerce : c'est au niveau du 
trou de conjugaison. 

En efl'et, parmi les rameaux nerveux qui émanent 
de la première paire dorsale, il en est un qui appartient 

■ 

au grand sympathique : c'est le rameau communiquant. 
Il contient, comme l'a bien établi M^^® Klumpke ^ par 

» Féré. — Arch. de NeuroU, 1883, p. 332 et M"* Klumpke. Loc, cit. 
• M"* Klumpke. — Parai, rad, du plexus brachial, Rev. de méd,y 1885. 



SIÉGB ^XAGT DES ;4SI0NS. 34^ 

de remarquables expériences,, les fibres irido-dilata- 
triées, à rexclusion des éléments vaso-moteurs, qui 
suivent d'autres voies ; il fournit également l'innerva- 
tion du muscle de MûUer dont la paralysie détermine 
l'enfoncement du globe de l'œil. Or, ces filets ner- 
veux n'accompagnent la première dorsale, en dehors 
du trou de conjugaison, que dans un très court tra- 
jet. Ainsi se trouve réalisé un syndrome spécial et 
ce syndrome est caractéristique non seulement d'une 
lésion radiculaire de la première paire dorsale, mais 
encore d'une lésion portant sur celte paire nerveuse 
au niveau du trou de conjugaison, entre la pre- 
mière vertèbre dorsale et la deuxième ou dans son 
immédiat voisinage. Seule, une telle localisation est 
en mesure d'expliquer cette association remarquable 
de symptômes, portant à la fois sur les fibres irido-di- 
latatrices, sur le brachial cutané interne, le médian et 
le cubital. 

Mais ce n'est pas tout d'affirmer l'existence de la 
lésion et de la localiser, il faut en trouver la cause, 
une cause conforme à ce que nous apprend l'observa- 
tion du malade. Rappelez-vous l'événement d'il y a 
quatre ans. Une balle pénètre à un centimètre en 
dehors de l'apophyse de la vertèbre cervicale proémi- 
nente. Cette apophyse est longue; elle est, par rapport 
au corps vertébral, inclinée en bas et en arrière, sur- 
tout quand la tête est dans l'extension, attitude qui 
était vraisemblablement celle du malade au moment 
de l'accident. 

C'est vous dire que si un projectile a pénétré à ce 
niveau, perpendiculairement au plan transversal du 
corps, il doit aller, après avoir traversé le canal rachi- 
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dien en effleurant légèrement la moelle, frapper le 
corps de la première ou de la deuxième vertèbre dor- 
sale. Là s'est produit par la suite un travail d'irrita- 
tion latente, d'inflammation lente, d'où résulte la fra- 
gilité de ce côté du corps vertébral. Survienne un 
efl'ort violent, et l'os affaibli s'écrase, une fracture 
plus ou moins comminative se produit. C'est ce qui est 
arrivé il y a un an, quand B... soulevant un poids a 
éprouvé une douleur vive au niveau du rachis. L'os 
s'était effondré, le trou de conjugaison s'était par là 
même effacé, écrasant le premier nerf dorsal. Il nous 
est facile d'expliquer aussi, dans cette hypothèse, les 
troubles observés aux membres inférieurs. Une es- 
quille, une saillie osseuse, peut-être la balle elle- 
même, a lésé la moitié droite de la moelle; de là une 
véritable hémilésion médullaire, suivie de dégénéra- 
tion descendante, de là celte répartition si particulière 
des symptômes : troubles sensitifs localisés à la moitié 
gauche du corps au-dessous du siège de la fracture et 
consistant dans delà dysesthésie, phénomène que j'ai 
observé dans plusieurs cas d'hémiparaplégie spinale, 
troubles moteurs et réflexes occupant surtout le 
membre inférieur du côté opposé. Ainsi se réalise 
d'une manière à peu près parfaite le syndrome de 
Brow^n-Séquard. 

Cette hypothèse d'une fracture vertébrale se trouve 
confirmée par ce qu'on observe parfois dans ces 
sortes d'accidents. En définitive, la balle pénétrant 
dans le corps vertébral avait déterminé une véritable 
fracture incomplète ; or, la récidive des fractures ra- 
chidiennes n'est pas chose tout à fait exceptionnelle. 
A la suite d'une cause occasionnelle légère, telle qu'un 
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effort, on a vu cette récidive se produire parfois très 
tardivement, et engendrer des phénomènes nerveux 
beaucoup plus graves que n'avait fait l'accident pri- 
mitif. Vous trouverez des renseignements à ce sujet 
dans un mémoire de MM. Tuffier et Hallion, publié 
dans la Nouvelle Iconographie de la Salpêtrière *. 

Reste à expliquer la scoliose : on peut admettre que 
l'affaissement d'une des deux premières vertèbres dor- 
sales dans leur moitié droite a incliné le rachis de ce 
côté; pour rétablir l'équilibre, une scoliose de com- 
pensation tend à se produire au-dessous; de là, cette 
scoliose à convexité droite de la colonne dorsale. 

Eh bien, Messieurs, la discussion n'a pas été oiseuse. 
C'est déjà pour nous une satisfaction de voir clair dans 
les choses qui nous occupent, au lieu de pêcher en eau 
trouble. Mais cette détermination d'un diagnostic ra- 
tionnel n'offre pas seulement des avantages d'ordre 
spéculatif, elle entraîne, dans le cas présent, une con- 
séquence pratique des plus importantes: la question 
du traitement apparaît maintenant sous un tout autre 
aspect. En présence de la syringomyélie, nous ne 
pourrions guère que déplorer notre impuissance ; au 
contraire cette cause mécanique dont nous avons 
reconnu le rôle prépondérant est justiciable peut-être 
d'une intervention active. La trépanation rachidieune 
est entrée définitivement dans la pratique chirurgicale 
et elle a permis, un certain nombre de fois, d'apporter 
aux troubles médullaires d'origine mécanique un utile 
remède. Cette opération, que je conseille à notre ma- 

* Nouvelle iconographie de la Salpêtrière, 1888-89. 
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lade d'accepter, pourra se faire chez lui dans des con- 
ditions de précision rarement réalisées, puisque nous 
avons déterminé nettement le siège de la lésion rachi- 
dienne. 

J'espère vous avoir montré, par cette sorte de débat 
contradictoire, que le diagnostic de là syringomyélie 
est parfois chose délicate, et qu'il peut présenter, dans 
certains cas, un grand intérêt pratique. Je vous aurai 
fait toucher du doigt les chances d'erreur auxquelles 
on s'expose toutes les fois que, dans l'observation et 
l'interprétation des faits, l'on se laisse dominer à l'excès 
par son impression première, et aveugler par une opi: 
nion prématurément conçue. 

M. Tuf fier qui a opéré le malade a bien voulu nous 
communiquer la note suivante : 

6 mai 1891. — Hôpital Beaujon, pavillon Dolbeau. -^ Anes- 
thésie chloroformique, antisepsie par le sublimé et l'alcool. 
Incision sur le bord droit des apophyses épineuses, depuis la 
quatrième cervicale jusqu'à la deuxième dorsale. Désinsertion 
des muselés sur la partie latérale droite des vertèbres jusqu'à 
dénudation des lames. Hémorrhagie veineuse abondante par 
les deux lèvres de la plaie. Hémostase par la forcipressure facile 
pour la lèvre externe, impraticable dans la lèvre interne, 
fibreuse ; la compression prolongée met fin à Técoulement san- 
guin. Exploration des lames dénudées, depuis la cinquième 
cervicale jusqu'à la deuxième dorsale. Au niveau de la septième 
cervicale et de la première dorsale, rugosités irrégulières con- 
trastant avec le poli des surfaces adjacentes ; ces rugosités siè- 
gent en un point circonscrit, répondant à l'interstice séparant 
les deux lames vertébrales précédentes; elles s,ont marquées 
surtout sur la première dorsale. Tentatives de section de ces 
lames avec de fortes pinces de Liston; ces tentatives échouent; 
les pinees-ne peuvent mordre sur le tissu éburné. Trépanation 
de la lame vertébrale de la première dorsale et de la septième 
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cervicale. L'échancrure ainsi pratiquée laisse facilement passer 
la pulpe de l'index. Hémorrhagie notable par les plexus rachi- 
diens. Tamponnement et arrêt de Thémorrhagie. La vue et le 
toucher ne dénotent rien dans le canal rachidien. Suture des 
plans musculaires au catgut ; suture de la peau au crin de 
Florence. Pas de drainage. ' 

Suites opératoires insignifiantes. Température maxima 37",8. 
Au sixième jour^ on enlève les crins et on coUodionne la plaie. 
Au neuvième jour, on supprime le tout. Le malade (chose 
curieuse) n'accuse aucun trouble fonctionnel, aucune douleur, 
aucune limitation dans les mouvements du cou. Il regagne la 
Salpétrière le onzième jour. 

18 juillet, — Le malade est revenu à la Salpétrière où on 
Ta soumis à nouveau au traitement par Thydrothérapie et 
Télectrisation. Aucun changement ne s'est opéré ; iii amélio- 
ration, ni aggravation. 



XVIL 

Sur un cas de syringomyélie observé en 

1875 et 1890 (Ij. 

On accuse les médecins d'inventer chaque jour des 
maladies nouvelles. Ce reproche, s'il était formulé 
sérieusement, serait mal fondé. Sans doute, il n'y a 
guère de maladies nouvelles sous le soleil. La plupart 
des « espèces morbides » sont aussi vieilles que « l'es- 
pèce humaine » ; c'est à peine si l'on en voit une appa- 
raître tous les cent ans. Mais nous appelons malsidies 
nouvelles celles que nous parvenons à isoler dans un 
groupe plus ou moins artificiel, celles que nous arrivons 
à distinguer entre toutes par la connaissance plus 
exacte de leurs symptômes ou de leurs lésions, celles, 
en un mot, que nous savons diagnostiquer aujourd'hui 
alors que nous ne le savions pas hier. Il n'y a donc, en 
fait, rien de nouveau dans ces maladies, si ce n'est le 
nom dont on les baptise. Or si la science n'est, comme 
on l'a justement dit, autre chose qu'une langue bien 
faite, il s'en faut que les noms nouveaux soient tou- 
jours bien choisis et, partant, vraiment scientifiques. 
Tel est le cas pour la syringomyélie. 

Bien que l'on connaisse de longue date les forma- 
tions cavitaires spinales — inflammatoires ou glio- 
mateuses — qui ont servi de prétexte à ce mot, il est 
incontestable que l'histoire nosographique de la syrin - 



(1) Par J.-M. Charcot et E. Brîssaud, médecin de l'hôpital 
Saint-Antoine. 
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gomyélie ne remonte pas à plus de huit ou dix ans. 
Chaque fois qu'une maladie est tirée ainsi de Tobscu- 
rité, on cherche à lui trouver des précédents. On con- 
sulte les auteurs, on compare les faits, souvent même 
on relève d'anciennes erreurs de diagnostic. Cette étude 
rétrospective, toujours intéressante en soi, ne peut être 
de quelque utilité que si les observations ont été bien 
prises, et surtout si elles sont suffisamment complètes ; 
mais, il faut Tavouer, le nombre de celles-là n'est pas 
grand. 

Pour ce qui concerne la myélite cavitaire ou glio- 
mateuse « il est très certain, ainsi que Ta bien relevé 
M. Déjerine, que l'on a fort souvent rapporté à l'atro- 
phie musculaire du type Aran-Duchenne des cas où 
seule la syringomyélie était en jeu. L'erreur, à n'en pas 
douter, a été commise par Duchenne lui-même (1). Il 
admettait que parfois, par exception, une anesthésie 
cutanée, plus ou moins prononcée, se montrait com- 
binée aux symptômes classiques de l'atrophie muscu- 
laire progressive (2). » 

Mais la confusion de la syringomyélie avec l'atrophie 
musculaire n'est pas bien certainement la seule erreur 
de diagnostic qui ait pu être commise. En raison de la 
multiplicité de ses localisations, de ses formes et de ses 
dimensions, la lésion lacunaire est capable do produire 
les phénomènes les plus disparates. Assurément la 
gliomatose affecte une prédilection marquée pour la 
substance grise centrale et les parties blanches adja- 
centes et, de ce fait, il est permis d'admettre une forme 
clinique en quelque sorte typique et caractérisée par 
des symptômes assez constants pour mériter, dans leur 
ensemble, le nom de syndrome syringomyélique. 

Ce n'est pas à dire, cependant, que le syndrome en 
question ait une valeur pathognomonique infailHble, 



(1) Electrisation localisée, 4872, p. 493. 

(2) Charcot, Leçons du Mardi, 1889, p. 501< 
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puisque Thystérie souvent et le tabès quelquefois peu- 
vent le réaliser. D'autre part, il peut faire défaut, du 
moins pendant un certain nombre d'années, et n'appa- 
raître que fort tard, alors que la maladie existait déjà 
depuis fort longtemps, ne s^étant jusqu'alors révélée 
que par des signes très différents de ceux qui servent 
à la diagnostiquer d'ordinaire. 

A ce titre, l'observation qu'on va lire nous semble, 
présenter quelque intérêt. C'est une observation an- 
cienne, puisque les premiers faits qu'elle relate re- 
montent à plus de quinze ans, c*est-à-dire à une époque 
où la syringomyélie ne figurait pas encore dans la no- 
sographîe. 

Mais le malade qui en est le héros s'étant représenté 
à nous, ces jours derniers, avec un ensemble de symp- 
tômes fort différent de celui qui avait été constaté à 
Torigine, c'est, dans sa seconde partie, une observation 
absolument contemporaine et, en même temps, toute 
d'actualité. 

. Observation. — M. X..., âgé de 25 ans, officier, vient con- 
sulter M. Gharcot en 1875 pour une affection nerveuse consis- 
tant en une incoordination de la marche liée à une faiblesse de 
toute la moitié gauche du corps. On a dit à M. X... qu'il est 
ataxique^ et il craint qu'on ait dit vrai. En effet, la façon anor- 
male dont il marche n'est pas sans analogie avec celle du tabès: 
il lance la jambe gauche de côté et d*autre, à chaque pas qu^il 
fait, sans pouvoir la diriger. 

Cependant, à première vue, M. Gharcot déclare à M. X... que 
cette démarche n'a qu^une ressemblance grossière avec l'in- 
coordination ataxique. Sans doute les mouvements ne sont 
plus subordonnés à la volonté ; ils ont une certaine incohé- 
rence, et le malade est obligé de regarder où il marche et de 
calculer tous les pas qu'il fait du pied gauche ; mais cela tient 
à un état spasmodique de la totalité du membre, qui se tra- 
duit, en dehors du défaut de coordination motrice, par l'exa- 
gération considérable du réflexe rotulien et la trépidation épi- 
leptoîde provoquée. 

^ITiaînétlrs, "tr troutilo"' dô" la marche est accompagné dô 
crampes douloureuses partant de la région lombaire, traver- 
sant l'abdomen dans la direction du muscle psoas et s'irradiant 
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à la face interne de la cuisse et à la face antérieure de la 
jambe sur le trajet des muscles adducteurs de la cuisse et des 
extenseurs du pied. L'action de ces derniers muscles est telle- 
ment prépondérante que, lorsque le malade veut poser la 
plante du pied sur le sol, il n'y parvient pas ; il marche sur le 
bord externe de son pied, comme s'il avait une paralysie des 
péronés. 

Le membre est absolument raide ou ne peut être fléchi 
qu'avec une grande difficulté ; au moment où il doit exécuter 
son mouvement de translation d'arrière en avant, il oscille 
dans son ensemble de côté et d'autre, tout d'une pièce, mala* 
droitement, et n'atteint que péniblement son but. La hanche 
gauche est déjetée en arrière et en dehors, les orteils sont re- 
troussés. Bref, la démarche de M. X... ne ressemble en rien à 
celle d'un ataxique, si ce n*est par la difficulté qu'il éprouve 
à placer le pied à l'endroit voulu. Elle ressemble beaucoup 
plus à celle de Thémiplégie infantile compliquée d'un certain 
degré d'athétose. 

D'autre part, les antécédents héréditaires ou personnels du 
malade ne plaident pas davantage en faveur du tabès. Il appar- 
tient à une famille où les hommes, soldats de père en fils, ont 
eu et ont encore une santé robuste; du côté maternel, il n*a eu 
connaissance d'aucune manifestation nerveuse, malgré l'inter- 
rogatoire scrupuleux auquel il s'est soumis de bonne grâce et 
auquel il a répondu en toute sincérité. 

Pour ce qui le concerne, les renseignements sont également 
négatifs sous le rapport des accidents nerveux. Il n'a eu ni 
convulsions, ni évanouissements, ni vertiges, ni chorée; il 
affirme n'avoir jamais eu aucune maladie vénérienne ; il est 
très sobre, boit très peu à ses repas et ne va jamais au café. 

Il a cependant des antécédents pathologiques : à cinq ans 
une attaque de fièvres intermittentes, à 18 ans une fièvre per- 
nicieuse suivie d'une forte rougeole; enfin, depuis l'âge de 
12 ans, une longue série de « plaies et bosses », comme il en 
arrive, dit-il, à tous les jeunes gens passionnés pour le cheval. 
Ces nombreux accidents n'ont, du reste, aucun rapport avec le 
développement de sa maladie, comme on va le voir. 

Celle-ci, en effet, semble avoir débuté dès l'âge de dix ans. 
M. X... raconte qu'à cette époque, montant à cheval à côté de 
son père, il se sentait pencher à gauche sur sa selle, comme 
s'il était plus lourd de ce côté ; il se rappelle que son père lui 
faisait des remontrances sur cette mauvaise attitude et qu'il ne 
pouvait la corriger. Ce fait se reproduisit plusieurs fois, sou- 
vent, quoique de loin en loin. Mais en 1868 (il avait alors dix- 
huit ans), la sensation de pesanteur à gauche, qui, jusqu'à 

Charcot. 23 
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cette date, n'avait apporté que fort peu de troubles dans ses 
mouvements, se compliqua d'une faiblesse réelle, dont il s'a- 
perçilt en patinant. Il ne se tenait plus aussi bien que par lo 
passé sur le patin gauche, et il était tgut emprunté du bras 
gauche dans leà mouvements qui servent à garder l'équilibre. 
C'est aussi en patinant qu'il se rendit compté que son pied 
gauche avait une tendance marquée à se tourner en dedans et 
que da janlbe gauche avait plus de peine à se fléchir sur la 
euhsse. Ëniln, il éprouvait dans le flanc gauche une raideur 
péi^istante, limitant d'une façon notable les mouvements de 
flexion du tronc de ce côté: 

Dans' tout celia il n'y avait rien encore que de gênant, si bien 
que deux ans après, lorsque éclata la guerre avec TÂllemagne, 
M. X'.;. n*hésita pas à faire campagne. Pendant quelque temps 
il ne ressentit rien de particulier et supporta vaillamment les 
fatigues communes. Mais un matin il se réveilla avec tout le 
côté gauche paralysé. Ce ne fut qu'une alerte ; des frictions 
énergiques ramenèrent le mouvement. « Depuis lors, dit 
M. X..., la contraction nerveuse dans le flanc gauche et à la 
partie inrterne de la cuisse n'a cesâé de s'accentuer. Peu à peu^ 
die est devenue permanente ; l'extenfiion du membre inférieur 
ne s'est plus jamais faite complètement. Cette jambe se porte 
plus difficilement en avant, elle peut à peine se plier ; quelqucr 
fois elle ne se pHe pas du tout, t 

C'est dans cet état que le malade vint consulter M. Charcot 
en 1875. * 

De ce qui précède, il résulte évidemment que raffection dont 
il s'agit n'avait rien de commun avec le tabès; cela résulte 
peut-être encore davantage de l'absence de tous les signes 
fondamentaux de la période pne-ataxique : ni les phénomènes 
visuels^ ni les douleurs fulgurantes, ni le si^e de Romberg, 
rien enfin. Jtf. Charcot affirme donc à M. a... qu'il y a eu 
erreur de diagnostic, qu'il a une affection spinale spasmodique, 
sur l'origine de laquelle il ne po it se prononcer, mais que 
cette affection n'est certainement pas le tabès. Le traitement 
hydrothérapique est institué et suivi avec une certaine régu- 
larité pendant six mois chez M. Keller. Puis le malade rejoint 
son régiment en province et M. Charcot le pçrd de vue 
complètement* 

Voilà la première partie de robservaiion. 

Voici maintenant la seconde, à laquelle on pourrait 
donner- un titre analogue à celui d*un roman justement 
célèbre : Quinze ans après. 
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Au mois dô septembre 1890, M. X... vient de nouveau à Pa- 
ris pout* consulter M. Chârcét. Mais M. Oharcot étant absent 
de Paris, il s'adresse à M. Brissaud, chargé, pendant les 
vacances, du service de clinique h la Satpètrière.' Il lui raconte 
tout d'abord que M. Charcot Va soigné en 1875 pour une 
maladie extraordinaire < n'ayant pas encore de nom dans la 
science, » mais ne présentant, en tout cas, rien de commun 
aveb Tatarie. A l'hémiplégie spasmôdique, qui constituait ^lors 
toute la maladie, se sont ajoutées dès manifestations nerveuses 
diverses,' formant tin ensemble symptomatique fort complexe. 
Leur groupement est néanmoins si caractéristique que 
M! Brissaud engage le malade à se présenter chez M, Oharcot 
un mois plus tard, lui affirmant que cette fois le diagnostic 
sera formel et que M. Charcot prononcera enfin le nom de la 
maladie extraordinaire qui n'avait pas encore i( de nom dans 
la science il y a quinze ans. '» . . 

ËCat du malade examiné par MM. Charcot et Brissaud, en 
octobre 189a: 

M. X... est atteint d'une hémiplégie gauchç spasmodique« 
La contracture est très prononcée au bras et à la jambe,^ mais 
davantage à la' jambe. Pendant la marche, Tavant-bras est à 
demi fléchi, la jambe est ràide, se meut tout d'une pièce, 
oscille de divers côtés et le pied ne s'appuie sur le. soi que par 
son bord externe. Les orteils sont relevés., la face plantaire 
regarde en dedans. Le tronc est incliné à gauche; l'intervalle 
costo-iliaqu'e de ce côté est rétréci ; il existe une légère sco- 
liose lombaire à concavité tournée à gauche. Les réflexes 
rotulien et olécrânien sont très exagéréjsr. L^épilepsie spinale 
provoquée persiste indéOnémjsnt^ la jambe trépide spontané- 
ment, dans certaines positions^ surtout dans la position assise, 
lorsque la pointe du pied appuie sur le sol. Les réflexes plan- 
taires sont exagérés. 

Les mouvements du bras et de l'épaule gauche sont très 
limités. Le membre dans sa totalité — moins la main -: est 
réduit à une impotence presqu^e complète. Mais grâce à la 
conservation des fonctions du poignet et des doigts, le malade 
peut encore exécuter certains mouvemenls, dont il s'acquitte^ 
d'ailleurs, sinon avec adresse, du moins avec beaucoup 
d'ingéniosité. 

Tout le côté droit est parfaitement sain. 

Ni à gauche, ni à droite, il n'existe d'atrophie musculaire 
proprement dite, mais les muscles du côté gauche sont certai- 
nement moins développés que ceux du côté droit. On ne cons- 
tate pas de tremblements fibrillaires. 

La sensibilité cutanée est intacte à gauche comme à droite* 
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En revanche, la sensibilité thermique est presque totalement 
abolie (pour le chaud et pour le froid) sur toute la moitié 
gauche du corpSf y compris la face, la langue et le pharynx. 
Le malade déi^lare qu'il ne perçoit que les températures très 
élevées ou très basses. Il porte sur la région lombaire gauche 
les cicatrices de brûlures étendues produites par un fer 
chaud appliqué sur cette région à Toccasion de crampes, il y a 
cinq ou six ans environ. Cette application d'un fer chaud n'a 
pas produit de douleur vive, tandis que les pointes de feu 
prescrites, il y a quinze ans, par M. Charcot, provoquaient une 
douleur véritable. 

La sensibilité ^ la douleur, sans être complètement abolie, 
ne subsiste qu'à peine. La piqûre, le pincement de ^a peau ne 
donnent à peu près que des sensations de contact. Sur quel- 
ques points très limités, l'analgésie est complète* Les sensi- 
biMtés sensorielles sont intactes. Le champ visuel, mesuré par 
M. le D' Gosselin (de Caen), n'est rétréci dans aucun sens. Il 
n'existe d'ailleurs nul trouble visuel, si ce n'est une légère 
diplopie < lorsque le malade regarde à gauche, derrière lui^ en 
portant fortement la tète à gauche. » 

L'analgésie et la thermo-anesthésie datent de 1882. Elles ont 
donc actuellement huit ans seulement d'existence. 

Les cicatrices de brûlures constatées à la région lombaire 
gauche sont d'un blanc nacré, déprimées par place et sail- 
lantes en d'autres points. Elles ont toutes les apparences de 
formations chéloîdiennes commençantes. Il n'est pas inutile de 
faire remarquer ^que ce trouble trophique accidentel occupe 
une région qui depuis assez longtemps était le siège de 
crampes plus ou moins intenses, rapportées par le malade à la 
contracture de muscles profondément situés, vraisemblable- 
ment le carré lombaire et le psoas ;or^ les cicatrices dont il s'agit 
correspondent à la sphère de distribution cutanée des branches 
lombaires qui président à l'innervation de ces muscles. 

Là ne se bornent pas les troubles trophiques. 

La main gauche, dans son ensemble, est beaucoup plus volu- 
mineuse que la droite ; elle est large, épaisse, camarde, sans 
avoir augmenté de longueur; les doigts sont volumineux, 
comme boursouflés ; la peau est plus rugueuse ; les plis de la 
surface palmaire sont plus profonds; bref l'aspect général 
rappelle, à s'y méprendre, le type acromégalique si bien dé- 
crit par M. Marie. 

Toutefois, certaines particularités méritent d'être relevées. 
Les articulations métacarpo-phalangiennes et les articulations 
des phalanges avec les phalangines sont sensiblement hyper- 
trophiées ; les doigts ne sont donc pas uniformément cylin- 
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driques. Les petites jointures sont le siège d*un gonflement 
épiphysaire, survei^u progressivement, sans fluxions doulou- 
reuses^ sans craquements ; on n'observe rien de semblable de 
l'autre côté. Ces arthropathies multiples, unilatérales, limitées 
à la main gauche sont donc — il n'est pas besoin d'y insister 
— d'origine trophique. Il existe, d'ailleurs, en dehors des arti- 
culations proprement dites, deux autres régions de la main où 
l'on remarque un gonflement considérable et permanent des 
tissus; c'est d'abord, au-dessus de l'articulation métacarpe- 
phalangienne du médius, une bosse arrondie, régulière, visible 
surtout dans l'extension du doigt^ et qui paraît être formée 
soit par un cul-de-sac de la synoviale articulaire, soit par un 
empâtement de la séreuse du tendon extenseur. En second 
lieu, il existe à la partie interne et supérieure de la première 
articulation carpo-métacarpienne une large convexité mollasse, 
pâteuse, nettement limitée^ présentant exactement les carac- 
tères extérieurs de ce qu'on a appelé la tumeur dorsale du carpe. 
Ënûn deux doigts portent les cicatrices de panaris survenus 
il y a huit ans environ, l'un au médius, l'autre à l'index, suc- 
cessivement, sans cause connue et sans les phénomènes dou- 
loureux ou fébriles des panaris ordinaires. Le panaris de l'in- 
dex a été relativement grave puisqu'il a entraîné la perte d'une 
partie de la phalangette. 

En résumé, Tétat actuel de notre malade diffère sin- 
gulièrement de ce qu'il était il y a quinze ans. En 1875, 
tout se bornait à une paraplégie spasmodique du côté 
gauche, avec faiblesse et tendance à la contracture dans 
le bras gauche. 

Aujourd'hui cet état spasmodique persiste, il s'est 
même exagéré. Toutefois, loin de rester le phénomène 
unique d'une maladie spinale indéterminée, il s'est 
compliqué de symptômes divers, apparaissant les uns 
après les autres, à de longs intervalles, mais s'instal- 
lant en permanence, de façon à constituer, trente ans 
après le début de la maladie, un ensemble symptoma- 
tique dont la signification ne peut pas être douteuse ; 
en effet, à l'hémiplégie spasmodique, survenue insi- 
dieusement dès l'adolescence, se sont ajoutés les troubles 
de la sensibilité et les troubles trophiques que nous 
venons de passer en revue et dont le seul énoncé suffit 
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pour caractériser la syringomyélie. En somme, à part 
l'absence d'atrophie musculaire, rien ne manque au 
tableau. Et môme, si Ton voulait pousser plus loin le 
diagi^osiic topographique de la lésion spinale, rien 
n'empêcherait d'admettre que la gliomatose, localisée 
d'abord et pendant très longtemps sur le trajet du fais- 
ceau pyramidal du côté gauche, sans toucher à la corne 
antérieure, s'est étendue ultérieurement dans la direc- 
tion de la commissure grise. La lésion du faisceau py- 
ramidal a produit la contracture ; l'intégrité de la corne 
antérieure a préservé la nutrition et le fonctionnement 
des muscles ; Tenvahissement de la substance grise au 
voisinage du canal épendymaire et à gauche a dissocié 
la sensibilité et provoqué les troubles trophiques. 

Voilà donc un nouvel aspect sous lequel peut se pré- 
senter la syringomyélie pendant de longues années : 
l'hémiplégie spasmodiqUe pure et simple. 

Il u!est PAS à notre connaissance que cette forme cli- 
nique ait encore été signalée. 

En dehors de ce fait qui se passe de commentaires, 
Tobservation qu'on vient de lire renferme deux parti- 
cularités sur lesquelles il n'est pas. superflu, du moins 
à l'heure actuelle, d'attirer l'attention. 

En premier lieu, nous rappellerons l'analogie singu- 
lière que présentait la main gauche de notre malade 
avec une main d'acromégalique. La ressemblance est 
si frappante (on en peut juger par la photographie), 
qu'on serait tout d'abord tenté d'assimiler ce trouble 
trophique, limité à l'extrémité du membre malade, à 
une variété de la maladie de Marie, Il s'agirait, en 
d'autres termes, d'uneacrom^gfaîzeparfiei!Ze(V.Fzgf. 45). 
Ce serait là une erreur, et nous ne serions pas les pre- 
miers à la commettre. 

On a déjà signalé, en effet, dans la syringomyélie, 
cette hypertrophie totale des extrémités supérieures. 
Mais, pour beaucoup de raisons, il est inadmissible de 
songera l'identifier avec l'acromégalie proprement dite. 
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L'acTomégalie est une maladie dont le type est à peu 
près invariable ; elle se. développe, elle évolue toujours 
de la même façon ; elle ne consiste pas seulement dans 
l'augmentation de volume de telle ou toile extrémité ; 
ce qui la caractérise, au contraire, c'est l'hypertrophie 
de toutes les extrémités. D'autre part, elle se complique 
nécessairement de symptômes généraux qui font tota- 
lement défaut dans les prétendues acromégalies par- 
tielles. Enfin elle a un substratum anatomique cons- 
tant, lequel n'a rien de commun avec les lésions syTin- 
gomyéliques. 



Fig. 45. 

Sans doute, on peut objecter que dans racroiiiégalie, 
comme dans la syringomyélie, les localisations symp- 
tomatiqucs sont sujettes à varier ; que te type idéal de la 
maladie n'est pas réalisé dans tous les cas ; que l'hyper- 
trophie, circonscrite à une seule main, par exemple, 
pourrait, a la rigueur, ne dépendre que du degré de la 
lésion centrale, etc. A nela il est facile de répondre que 
rien ne démontre que la lésion du corps piluitaire soit la 
cause de l'acromégalie ; et ensuite que, si l'on y regarde 
de près, il sera toujours aisé de reconnaître des diffé- 
Charcot. ?3 • 
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rences notables entre Thypertrophie acromégalique et 
rhypertrophîe syringomyélique. Pour ne parler que de 
notre malade, il est certain que Taugmentation de vo- 
lume de la main n'est pas le trouble trophique fonda- 
mental : les doigts sont déformés ; les jointures sont le 
siège d'arthropathies évidentes ; la phalange de Tauri- 
oulaire est subluxée sur le métacarpien correspondant; 
les gaines tendineuses sont épaissies; le poignet lui* 
même est gonflé et la synoviale des extenseurs est en- 
vahie par ce processus de sclérose bien spécial qui ré- 
pond à ce que Ton désigne en clinique sous le nom de 
tumeur dorsale du carpe. Il n'y a rien de tout cela dans 
Tacromégalie. 

Récemment M. Hoischewnikoff a signalé des épais- 
sissements nodulaires du tissu conjonctif sur quelques 
filets nerveux^ dans un cas de syringomyélie compli- 
quée d'hypertrophie du memlnre supérieur. Il est pos- 
sible que notre malade soit porteur de lésions analogues. 
En tout cas, l'acromégalie vraie enest exempte, jusqu'à 
plus ample informé, et l'observation de Hoischewni- 
koff (1), de Ta vis de M. Marie, serait simplement un 
exemple de ces troubles trophiques qui se montrent au 
cours de certaines maladies de la moelle ou des racines 
et des nerfs périphériques (2). 

Le second point qui mérite encore qu'on s'y arrête est 
relatif à l'apparition des deux panaris dont le sujet porte 
les cicatrices indélébiles. Faut-il considérer cette com- 
plication comme un incident fortuit ou la rattacher à 
l'évolution de l'affection spinale ? 

Les récentes discussions soulevées à la Société mé- 
dicale des Hôpitaux et dans la presse, au sujet de l'iden- 
tité de la syringomyélie et de la maladie de Morvan, 



(1) Ein F ail von Syringomyélie und eigenthûmli^er Dego' 
neration der peripherischen Neroen, verbunden mit trophi- 
schen Stôrungen, {Ar^h, f, path, Anat, CXIX, p. 18.) » 

(2) Souza-Leite. — De VAeromégalie, p. 301, Paris, f 890. 
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menaçaient de rester stériles, tant que les arguments 
invoqués de part et d autre, empruntés exclusivement à 
l'observation clinique, seraient dépourvus de sanction 
anatomique. 

Il existe évidemment de grandes analogies sympto- 
matiques entre la maladie de Morvan et la syringo- 
myélie. Toute la question est de savoir si les analogies 
remportent sur les différences, et, mieux encore, si les 
différences sont fondamentales ou si elles ne se rédui- 
sent pas à une question de degré ; en d'autres termes, 
si la maladie de Morvan n'est pas une simple variété 
de la gliomatose médullaire, — variété incomplète si 
l'on veut, — produite par une localisation spéciale, avec 
une prépondérance corrélative des troubles trophiques 
périphériques sur les autres symptômes de la maladie 
complète. 

Dans cette dernière hypothèse, la maladie de Morvan 
reconnaîtrait, cela va sans dire, pour cause anato- 
mique, une gliomatose spinale, identique par sa na- 
ture à celle de la syringomyélie, et elle ne différerait 
de celle-ci que par le siège et retendue de la lésion glio- 
mateuse. 

Deux observations, suivies d'examen microscopique, 
publiées il y a quelques mois. Tune par M. Gombault, 
Tautre par MM. Joffroy et Achard, ont fait faire un 
grand pas à la question. L'observation de M. Gombault 
est relative à un bas-breton : *t.eint de maladie de Mor- 
van. Celle de M. Joffroy concerne une femme de la Sal- 
pêtrière atteinte de syringomyélie. Or, dans ces deux 
cas, fort différents en apparence, du moins au seul point 
de vue clinique, la nécropsie et l'examen histologique 
du système nerveux ont mis en évidence des altérations 
d'une similitude indéniable. 

Il va sans dire que deux observations sont insuffi- 
santes pour fixer unanimement et définitivement l'opi- 
nion ; mais il n'en est pas moins vrai que c'est là un 
début encourageant pour les partisans de la doctrine 
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unitaire. Nous disons doctrine, quoique ce mot soit 
bien gros pour un si petit sujet, parce qu'il s'applique 
en général assez bien aux opinions que les faits con- 
crets et positifs ne confirment pas d'une façon péremp- 
toire et indiscutable. 

C'est donc à l'anatomie pathologique de prononcer 
en dernier ressort. Mais la clinique ne doit pas pour 
cela abdiquer. En admettant même comme démontrée 
dès aujourd'hui l'identité dénature de lasyringomyélie 
et de la maladie de Morvan, il resterait à envisager, au 
point de vue nosographique, bien des côtés encore 
obscurs et dont la connaissance pourrait à son tour 
éclairer, sous un nouveau jour, les constatations ana- 
tomiques. La découverte de la sclérose fasciculée posté- 
rieure n'a pas enrayé, tant s'en faut, l'étude clinique 
de Tataxie locomotrice. Il en serait de même dans le cas 
actuel, quoique l'avenir nous réserve; et si de nou- 
velles observations conQrment la manière de voir net- 
tement affirmée par M. Joffroy, il y aura lieu d'examiner 
les faits de plus près encore et de chercher, par une 
analyse plus serrée, à lui donner place, comme on Ta 
fait pour les cas frustes du tabès, dans le cadre élargi 
du type clinique fondamental. D'ailleurs si le syndrome 
de Morvan répond à une forme fruste de syringomyéhe, 
nous savons, à n'en pas douter, que la gliomatose mé- 
dullaire se traduit quelquefois par des symptômes bien 
différents de ceux qui permettent le plus souvent de la 
reconnaître. Le fait qu'on vient de lire en est une 
preuve, parmi tant d'autres qui ne nous laissent que 
rembarras du choix. 



XVIII. 



Delà démarche chez les hémiplégiques (1). 



Sommaire. — L*hémiplégique organicfuo vulgaire par lésion céré- 
brale marche « en fauchant. » Observatioris de Todd. Explication 
de celtedémarche. — L'hémiplégique hystérique marche en traî- 
nant le pied paralysé, qui derrière lui balaie le sol. Remarques 
de Todd. Spasme glosso-labié et paralysie faciale. Le nom de 
démarche hélipode (de IXiaerw, tourner) sera employé chez le pre- 
mier; celui de helxipode (de ixxw, traîner) chez le second. 



Messieurs, 

Je vais vous montrer aujourd'hui un caractère cli- 
nique qui, pour simple qu'il soit, n'en a pas moins une 
réelle importance et permet à un médecin exercé do 
porter un diagnostic précis sur-le-champ. Nous avons, 
en effet, en neuropathologie, des points de repère 
précieux : l'attitude en fait partie et vous savez avec 
quelle complaisance je m'arrête sur Thabitus extérieur 
des malades qui viennent à notre consultation. Lorsque, 
par exemple, vous voyez un individu se présenter, pour 
ainsi dire, « tout d'une pièce », la démarche précipitée, 
le corps penché en avant, le regard fixe, les mains 
agitées d'un menu tremblement, vous n'hésitez pas à 
dire qu'il est atteint de paralysie agitante. Eh bien ! chez 
les hémiplégiques, la démarche est telle qu'elle suffit 
souvent seules à faire le diagnostic étiologique de 
l'affection. 



(1) Leçon recueillie par le docteur Parmentier, interné (m^-» 
(Jg^ille d'or) des hôpitau^ç. 
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Voici, tout d'abord, une femme de soîxante*cinq ans, 
hémiplégique du côté gauche. L'apoplexie dont elle fut 
frappée, il y a huit ans, a, sans aucun doute, été causée 
par une hémorrhagie capsulaire, et, comme il arrive en 
pareil cas, une dégénérescence secondaire s'en est 
suivie. Le côté gauche est, en effet, atteint de contrac- 
ture, le bras est serré contre la poitrine, Tavant-bras est 
fléchi et en supination, la main fermée. Voyez comme 
cette malade marche « en fauchant » de la jambe gauche. 
Aussi bien, je vais vous lire un passage d'un livre 
trop oublié de Todd, intitulé : Leçons cliniques sur la 
paralysie et sur certaines maladies du cerveau. Il y 
a là une description très exacte de la démarche dans les 
hémiplégies vulgaires: « Si vous examinez, dit-il, une 
personne atteinte d'hémiplégie par suite de lésion orga- 
nique du cerveau, vous remarquerez que, lorsqu'elle 
marche, elle offre une allure particulière qui a pour 
but de porter la jambe paralysée en avant. Elle porte 
son tronc sur le côté opposé à la paralysie et repose le 
poids du corps sur la jambe saine ; puis elle jette en 
avant la jambe paralysée et lui fait décrire un mouve- 
ment de circumduction, d'arc de cercle, » 

C'est bien ce que vous avez vu chez cette femme. Je 
l'ai fait venir ici pour servir de contraste : '<5ar, si sa 
démarche est bien connue, il n'en est pas de même de 
celle des deux malades que je dois vous présenter main- 
tenant. 

Le premier est atteint d'hémiplégie gauche, depuis 
six ans. Il marche le corps penché en avant, traînant 
la jambe derrière lui, raclant le sol. Le second a la 
même allure, quoique moins accusée. Mais reprenons la 
clinique de Todd. a L'autre malade, ajoute-t-il, ne 
marche pas de la même façon . Elle traîne le membre 
paralysé après elle comme un corps inanimé, sans 
décrire aucun mouvement de circumduction, sans faire 
aucun effort pour lever le pied. Dans cette forme « on 
balaie le sol en marchant. » 



DÉMARCHE « EN BALAYANT LE SOL. )) 365 

Ce signe est suffisant pour rejeter Thypothèse d'une 
lésion de la capsule interne. L'hémiplégie, dont nous 
parlons, reconnaît une tout autre origine. Les noms 
étant très-utiles pour caractériser les choses, nous avons 
appelé cette démarche, la démarche de Todd; malheu* 
rousement, nous ne pouvons caractériser l'autre de la 
même façon. Voici les noms qui m^ont été proposés par 
un de mes élèves, Hellène, un jour où je me plaignais 
de n'avoir pas à ma disposition de désignation appro- 
priée. Le mot hélipode pourrait être, suivant lui, appli-» 
que à la démarche de l'hémiplégique organique (de eha^cû, 
tourner, rouler et irovç, wo^oç, pied ; Homère appelle les 
bœufs hh-KoSaç) et le mot helxipode à celle de l'hémi- 
plégie hystérique [de cXxm, traîner, «XÇcç attraction (I).] 

Pour remonter à la cause de l'hémiplégie, chez nos 
deux malades, et par là même pour en déterminer la 
véritable nature, il va nous suffire de connaître leur 
histoire. 

L'un d'eux, âgé de trente-quatre ans, a les antécé- 
dents héréditaires les plus chargés. Son père est alcoo- 
lique et vous savez quel grand générateur de lésions 
nerveuses est l'alcool; son cousin germain est mort 
aliéné. Du côté maternel, sa grand'mère avait des atta- 
ques convulsives, ainsi que son oncle et ses deux cousins, 
sa mère est hystérique. Lui-même, à Tâge de trois ans, 
a eu des convulsions ; jusqu'à treize ans, il urina au 
lit; enfin, pendant son service militaire, il a présenté 
quelques crises nerveuses sur lesquelles nous n'avons 
pas de renseignement. En quittant l'armée, il devint 
garçon de café dans des lieux interlopes et contracta la 
syphilis. C'est alors qu'il fut témoin d'une tentative 
d'assassinat et reçut, en voulant s'interposer, un coup 

(1) Un éminent professeur de lettres, que nous avons consulté, 
croit qu'il vaut mieux former les mots autrement et dire hélicopodey 
pied qui tourne en hélice (de eXwtw,. tourner), et helcopode^ pied 
qui traîne (de éXjcw^ traîner.) 
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de couteau. Quelques heures après, il fut pris d*une 
attaque avec perte de connaissance. A-t-il eu des con- 
vulsions ? Nous ne pouvons le dire ; tout ce qail a pu 
nous apprendre, c'est qu'il s*est- réveillé au bout de 
quelques jours paralysé du côté gauche et qu'il a uriné 
au lit. A l'Hôtel-Dieu, où il entra, on le soumit à l'iodure 
de potassium et aux frictions mercurielles. Ce traitement^ 
en apparence justif.é^ fut sans doute institué pour la 
raison suivante. Le malade se plaignait à cette époque 
et encore aujourd'hui, quoique plus faiblement, de 
douleurs siégeant au niveau de la région temporale, 
douleurs presque pet'manentes, s'exaspérant vers cinq 
DU six heures du soir et se prolongeant même foift avant 
dans la nuit au point de l'empêcher de dormir. Natu- 
rellement, on attribua cette céphalée à la syphilis. Mais 
toute céphalée vespérale n'est pas forcément syphili* 
tique; il en existe au moins une autre qui relève de 
l'hystérie : ne savons-nous pas, en effet, que les acci- 
dents hystériques prennent volontiers le caractère ves- 
péral? Chez lui, les céphalées sont, le plus souvent, 
accompagnées de sensationvertigineuse; une fois même 
il est tombé à terre avec une petite obnubilation de 
conscience. Entendez-le raconter comment vient la 
céphalée ; « Came serre le cou, j'étouffe. » Il s'agit, en 
somme,d'un point hystérogène et une esquisse d'attaque. 
Arrivons à l'hémiplégie. Todd dit, à propos du malade 
qui balaie le sol en marchant, qu'il n'a généralement 
pas de paralysie faciale ; c'est également mon avis. 
Examinez la face^ il n'y a pas de paralysie, mais un état 
spasmodique des muscles du côté gauche, autre phéno- 
mène hystérique. A un certain moment même les pau- 
pières, la joue, la lèvre supérieure étaient constamment 
agitées de petits mouvements vibratoires ; sa langue, 
enfin, était tordue en crochet, incapable de sortir de la 
bouche. Aujourd'hui ces phénomènes ont en partie 
disparu ; toutefois, l'asymétrie faciale est encore évi- 
dente. En ce qui concerne la sensibilité, il existe ici 
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une anomalie : Théniianesthésie est à droite et non à 
gauche comme elle devrait être ; elle est donc croisée 
avec rhémiplégie. Enfin, le goût est perdu à gauche et 
le champ visuel rétréci. 

Maintenant que vous connaissez tous les symptômes 
que présente ce malade, cherchez, si vous le pouvczi 
à les expliquer par des lésions organiques. J'y renonce 
pour, ma part, convaincu que tous les phénomènes sont 
de nature hystérique. En résumé, c'est un nerveux par 
hérédité qu'un traumatisn!ie. plus mentaj que physique 
a fait entrer dans Thystérie, et qu'une hémiplégie, 
accompagnée de céphalée incontestablement hystérique, 
a fart considérer comme atteint de syphilis cérébrale* 

Chez notre second malade, Thémiplégie, bien que de 
même nature^ est un peu différente ; c'est, en un mot> 
une variété dans Tespèce. 

Notre homme, âgé de quarante -trois ans, grand, 
vigoureux, a de qui tenir comme vous allez en juger. 
Sa mère est migraineuse, son cousin germain est mort 
épilep tique, sa cousine gernjaine est aliénée. Sa sœur a 
des migraines, son neveu a la tête dérangée ; enfin, son 
frère est mort de rhumatisme articulaire aigu. Il est 
donc de souche, arthritico-nerveuse. 

Voici ses antécédents personnels : jusqu'à treize ans, 
il a dô rincontinence d'urine^ de sept à treize ans plu- 
sieurs attaques probablement hystériques. II vient alors 
à Paris et sort comme valet do pied dans plusieurs 
grandes maisons. Grâce au régime qu'il suit pendant 
plus de dix ans (nourriture excellente, vin de première 
marque, ç^xercice plus que modéré), il se réveille au 
milieu de la nuit avec la sensation d'un grand coup de 
bâton qu'on lui donnerait sur le gros orteil gauche; cet 
orteil est tuméfié, violacé. Au matin la douleur s'apaise 
pour reparaître la nuit suivante avec la même violence. 
Aucun doute n'est possible, c'est la goutte. Depuis lors, 
chaque année au printemps, en février ou en avril, il est 
repris des mêmes accès avec cette différence que d'année 
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en année Taccès se prolonge et, au lieu de durer huit 
jours, comme autrefois, ne se termine pas avant deux 
et trois semaines. Voilà les manifestations arthritiques, 
voici les accidents nerveux. 

Chagrin de ne pouvoir faire son service comme aupa- 
ravant et d'être ainsi, de par la goutte, exposé tous les 
ans à perdre sa place, profondément attristé par la mort 
de sa mère et découragé par la perte d'une petite fortune 
longuement amassée, le malade était une proie facile 
pour l'hystérie. Aussi bien, la goutte et la névropathie 
sont faites pour s'entendre et se rencontrent souvent sur 
le même terrain ; je devrais plutôt dire qu'elles alternent 
et se succèdent volontiers. Sans faire intervenir les 
métastases du temps passé, il est constant que Tépilepsie, 
par exemple, fait d'ordinaire rétrocéder la goutte : elle 
remplace Tasthme ou inversement, c'est là un fait d-ob- 
servation. 

Comme il arrive souvent chez les individus d'un 
certain âge, Thystérie a été précédée d'une période de 
neurasthénie préparatoire : tristesse, abattement, inca- 
pacité de travail, céphalée frontale et sous-occipitale. 
Un accident la fit éclater : <c Pris entre deux voitures 
venant en sens inverse, dit-il, je me suis cru atteint. 
J'étais tellement émotionné qu'on a dû m'accompagner 
chez un marchand de vin. Les jours suivants j'ai souf- 
fert de grands maux de tête, de tremblement nerveux ; 
la nuit, j'ai eu des cauchemars relatifs à Taccident, je 
me voyais écrasé. » Remarquez qu'il n'a pas même été 
touché par la voiture, qu'il n'a pas subi le moindre 
traumatisme. Peu à peu — car sa marche a été progres- 
sive — l'hémiplégie se développa, plus marquée au 
membre inférieur qu'au membre supérieur du côté 
gauche. Il traîne aujourd'hui la jambe et balaie le sol 
en marchant. Regardez la face, vous y verrez le spasme 
glosso-labié : le sillon naso-labial est plus creusé, les 
paupières battent légèrement, les muscles de la joue et 
de la lèvre sont le siège de petites secousses ; enfin, la 
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langue est tordue en crochet dans Tintérieur de la 
bouche et la pointe peut à peine dépasser les arcades 
dentaires. Les autres stigmates hystériques ne manquent 
point. Il existe une abolition du goût et de l'ouïe, un 
rétrécissement du champ visuel, de Thypoesthésie à 
gauche et un point hystérogène dans le flanc gauche. 
La compression de ce point détermine de la douleur, un 
serrement du cou, un sifflement dans les oreilles et des 
battements dans les tempes. 

Et voilà des hommes désemparés. Sortiront-ils jamais 
de l'hystérie qui les accable aujourd'hui? C'est peu 
probable. Je ne connais guère Thystérie mâle des arti- 
sans que depuis six ans, et je dois vous dire que si j'ai 
vu souvent dés améliorations, je n'ai que bien rarement 
encore observé des guérisons absolues. Ces malades, 
incapables de travailler, sont les hôtes inévitables des 
dépôts de mendicité, de l'asile de Nanterre. Encore ceux ,. 
qui ont une hémiplégie ou des accidents de cet ordre 
sant-ils les plus favorisés, en ce sens qu'ils ont chance 
d'être reçus dans un hôpital. Que n'emploie-t-on la 
suggestion pour les guérir ! Ils ne sont que bien rare- 
ment hypnotisables. Aux fanatiques de la thérapeutique 
suggestive, je les lègue volontiers. Pour nous, qui 
savons ce qu'il faut en penser, nous n'hésitons pas à 
dire que ce serait, dans ces cas particuliers, peine perdue. 
Le repos, les toniques, l'hydrothérapie, Télectrisation 
statique, sont nos seuls et trop souvent impuissants 
moyens de traitement. 
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Un cas de syphilis cérébrale héréditaire 

tardive (l). 

• 

èoMMAiRB. — Rôle de la syphilis dans Tétiologie de rhémîplégïe. 
Importance du syndrome « épilepsie partielle » dans le diagnostic 
de Thémiplégie syjrfiilitique. 

Lésions de la syphilis cérébrale. Historique. Plaques goni- 
meuses des méninges: pachyméningite gommeuso syphilitique. 

Epilepsie partielle. Sa description. Parésic transitoire. 

Grande importance diagnostique de la céphalée nocturne 
syphilitique. Ses localisations. Névrite optique. 

Autre» lésions syphilitiques :.ceil, oreille, neï. Byphilis héré- 
ditaire. Influence souvent décisive de la thérapeutique. Pronostic. 

Messieurs, 

A la consultation de mardi demier, nous avons re- 
cueilli une malade qui, quelques jours auparavant, avait 
éprouvé une série d'attaques convulsives débutant par 
l'index de la main droite. L'examen un peu sommaire 
que nous avons fait, séance tenante, nous a conduits à 
supposer qu'il s'agissait chez cette femme d^un cas 
d'épilepsie psirtielle syphilitique^ se présentant dans 
de telles conditions que la guérison pouvait être obtenue 
à l'aide d'un traitement approprié. Les investigations 
auxquelles nous nous sommes livrés, depuis dix jours 
qu'elle est dans nos salles, n'ont fait que confirmer, sur 
tous les points, ce jugement hâtif et provisoire. Oui, 
c'est bien la syphilis qui est en jeu dans ce cas ; oui, 



(1) Leçon recueillie par M. A. Souques, interne (médaille d'or) 
du service. 
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suivant toute vraisemblance, la guérison des accidents 
nerveux sera parfaite. 

J'ajouterai que le cas offre dans l'espèce un intérêt 
particulier. Tout porte à croire, en effet, qu^il ne s'agit 
pas ici de la syphilis acquise, mais bien d'un de ces cas 
de syphilis héréditaire tardive que nous avons appris à 
connaître, surtout par les fort belles études de M. Four- 
nier^ Les cas de ce genre forment déjà un groupe noso- 
graphique solidement établi, cela est incontestable, mais 
ils ne sont pas tellement nombreux encore qu'il n'y ait 
pas quelque intérêt à y ajouter un fait de plus, très 
instructif au reste par lui-même. 

Voici d'ailleurs Thistoire de cette malade^que j'ai fait 
de nouveau placer sous vos yeux. Chemin faisant, j'aurai 
loccasion de relever les divers caractères qui nous ont 
amenés à reconnaître que, chez elle, tout relève de la 
syphilis et qu'il convient d'instituer sans tarder un traite- 
ment spédBque, non sans espoir de succès. 

Il s'agit d'une femme de trente ans, de bonne santé 
habituelle, quoique d'apparence grêle et chétive. Les 
différents stigmates de l'affection qu'elle porte ne sautent 
pas aux yeux tout d'abord ;. il est nécessaire pour les 
trouver de chercher dans une certaine direction. 

La première révélation frappante s'est faite tout ré- 
cemment, six jour» avant son entrée dans le service, 
par une crise convulsive du type brachial. En six jours, 
elle a présenté quatre attaques épileptoïdes ou épilepti- 
formeSy comme vous voudrez les appeler, accompagnées 
de miction involontaire, de morsure de la langue et de 
perte de connaissance. Depuis son admission, c'est-à- 
dire depuis dix jours, elle n^a éprouvé qu'Une seule 
attaque avortée, uniquement caractérisée par de l'en* 
gourdissement et de la faiblesse de la main. Il est vrai 
de dire qu'elle a été soumise, dès sa rentrée, au traite- 
ment antisyphilitique. 

Les convulsions que présente cette malade sont celles 
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de répilepsie partielle ; elles débutent par Tindex droit, 
gagnent ensuite les autres doigts, Tavant-bras et le 
bras. Elles s'accompagnent d'une sensation douloureuse 
indéfinissable: « Mes os se brisent, » dit-elle, puis elle 
perd connaissance et tombe sûr le côté droit. L'épilepsie 
partielle serait ici anormale, d'après le récit du mari, 
puisqu'elle respecterait la face et le membre inférieui*, 
mais n'oubliez pas que dans ces crises la malade se mord 
la langue et perd involontairement ses urines. 

Il est un principe en clinique neuropathologique, un 
principe qu'il ne faut jamais perdre de vue, c'est que, 
toutes les fois qu'on se trouve en présence d'un cas 
d'épilepsie partielle chez un adulte, il y a lieu de songer 
que la syphilis est possible. Il y a lieu d'espérer, do dé- 
sirer même qu'elle existe, car, si cela était, si la syphilis 
était en jeu, si les convulsions épilepti formes qu'elle 
produit se présentaient cliniquement avec tels carac- 
tères que je vais préciser dans un instant, vous pourriez 
espérer, presque à coup sûr, vous rendre maître des 
accidents. 

Quels sont donc ces caractères qui permettent d*af • 
fîrmer que l'épilepsie est d'ordre syphilitique ? Quelles 
sont les circonstances qui permettent d'affirmer que la 
guérison sera complète ? 

Avant d'aborder cette recherche, je crois utile de vous 
rappeler ici ce que Tanatomie pathologique de la syphilis 
cérébrale enseigne en pareil cas. 

Règle générale, les lésions de la syphilis cérébrale 
sont des lésions méningées, et, dans la majorité des cas, 
ce sont avant tout des lésions de la base. Déjà Morgagni 
signale « triai gummata candida quœ inhœrebant 
durx membransB » dans l'épilepsie syphihtique. Voici, 
d'après Virchow, Rumpff et Oppenheim (1), ce que sont 



(l) Die Syphilitisch» Erkrank. des Nervensystems, Wies- 
baden, 1887. 
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ces lésions basales qui peuvent être les seules observées 
dans la syphilis du cerveau, et qui, d'autre part, ne 
manqueraient presque jamais lorsque des altérations de 
même nature existent dans les régions pariéto-tempo- 
rales. Une substance gélatineuse, transparente, s'infiltre 
dans rhexagone dé Willis, autour du chiasma des nerfs 
optiques. C'est un tissu composé de très petites cellules 
embryonnaires, très vasculaire, dans lequel les vais- 
seaux s'oblitèrent sur certains points et produisent celte 
dégénération caséeuse qui caractérise les gommes à un 
certain stade de leur évolution, tandis qu*à la périphérie 
la plaque gommeuse a subi la transformation fibreuse. 

Ce sont, en effet, des plaques gommeuses plutôt que 
des tumeurs arrondies et circonscrites, des lésions en 
nappe, des lésions superficielles en tout cas qui n'affec- 
tent d'abord la substance corticale cérébrale et les 
organes voisins que par irritation de voisinage. Mais, à 
un degré plus avancé, se produisent des altérations plus 
graves : l'artérite oblitérante étudiée par Heubner, qui 
peut conduire soit à la production d'anévrysmes dont la 
rupture sera la cause d'hémorrhagies plus ou moins re- 
doutables, soit à un ramollissement plus ou moins pro- 
fond de la pulpe cérébrale elle-même. Mais laissons 
pour aujourd'hui ces lésions graves au premier chef, 
pour ne parler que des plus superficielles qui sont en 
réalité les plus communes. Au milieu de cette infiltration 
gommeuse, les nerfs optiques, les nerfs moteurs de 
l'œil, etc., se trouvent englobés ; ils subissent des lésions 
de compression ou d'infiltration qui se traduisent cli- 
niquement, soit par la paralysie des muscles de l'œil, 
soit par la névrite optique. 

Ces lésions basales, que je ne fais qu'esquisser devant 
vous, ne sont pas celles qui nous intéressent directe- 
ment. Ce ne sont pas elles, en effet, qui produisent 

I epilepsie syphilitique partielle. Celle-ci ressortit aux 
lésions de la convexité, de la région fronto-pariétale. 

II est vrai d'ajouter que ces lésions de la convexité sont 



374 LOGAU0ATION8 DIVERSES. 

généralement surajoutées à celles de la base, de telle 
manière que les lésions pariétales seraient précédées de 
lésions basales. 

Les lésions pariétales sont aussi des altérations ménin- 
gées, des altérations gommeuses en nappe (lésions 
pachyméningitîques) qui ont été bien figurées dans 
l'atlas de Lancereaux, dans Touvrage d'Echeverria (1), 
ainsi que dans une communication faite à la Société 
médicale des Hôpitaux par M. Fournier, le 28 mars 1880. 
Les plaques gommeuses pachyméningées envahissent 
la pie-mère qui se montre au voisinage très vascularisée 
comme la dure-mère elle-même, et quelquefois il y a 
adhérence de la méninge à la substance corticale encé- 
phaliquot 

. Telles sont les conditions anatomiques de l'épilepsie 
partielle syphilitique, mais pour que cette épilepsie se 
produise, faut-il encore que la lésion méningée affecte 
une certainelocalisation.il faut qu'elle siège aii niveau 
et à la surface des zones motrices. Si elle siège à la 
surface . des circonvolutions fronto-pariétales ascen- 
dantes et dans la région supérieure, le début des se- 
cousses épileptoïdes se fera par le membre inférieur, 
par la face si elle siège dans la région inférieure et si 
elle occupe la région moyenne, par la main et le membre 
supérieur, comme chez cette malade. La lésion ménîn- 
gitique siège-t-elle en dehors de cette zone motrice, 
vous pourrez, avoir non pas l'épilepsie, mais l'aphasie 
dans ses différents modes, une hémiopie peut-être, 
divers troubles intellectuels, l'amnésie par exemple. Et 
la théorie des localisations cérébrales trouve ici sa 
pleine application. 

Donc nous supposons, nous admettons même — et 
nous pourrons fournir tout à l'heure une démonstration 
plus solide du fait —• que, chez cette femme, une lo- 
«Il ■ .... .. I I , . . ■ i 1 1 

(1) Eciieverria. Epilepsy. New-York^ 1870. 
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sion syphilitique pachyménîngée siège dans la région 
pariétale, au niveau de la partie moyenne des circonvo* 
lutions frontale et pariétale ascendantes. 

Voilà de quoi expliquer Tépilepsie partielle brachiale, 
incontestablement. Mais icomment pourrez- vous pré- 
voir que cette épilepsie partielle, si elle est démontréef 
syphilitique, sera entièrement curable? Parce qu'elle 
n est jusqu'ici accompagnée d'aucun trouble permanent 
du mouvement dans les niembres mis en jeu par les 
convulsions épileptiformes. Il y a peut-être bien une 
légère parésie transitoire, une faible diminution de la 
force dynamométrique dans la main droite. Mais, en 
réalité, ces phénomènes s'expliquent par un symptôme 
qui devra être étudié à part, par une hémihypoesthésie 
droite qui semble indiquer que, dans la syphilis, Thys- 
térie peut se mettre de la partie sous l'influence de 
Tagent provocateur. Si, au contraire, une hémiplégie 
permanente compliquait Tépilepsie partielle, le cas se- 
rait beaucoup plus grave. On trouverait alors, dans le 
côté paralysé^ de la rigidité, de la contracture, une 
exaltation des réflexes avec trépidation spinale, peut- 
être quelques troubles de sensibilité, légers et limités, 
mais jamais de l'hémianesthésie totale qui semble ap- 
partenir aux lésions de la capsule interne, lésions qui 
doivent être éliminées ici. Donc, dans le cas suppose 
d'hémiplégie permanente, if serait trop tard pour es« 
pérer une guérison complète, car, je le répète, on ver- 
rait apparaître la dégénération secondaire, succédant 
au ramollissement inflammatoire ou ischémique de 
récorce, tout aussi bien que si la capsule interne était 
primitivement intéressée. 

Je dis donc que nous sommes dans les conditions de 
curabilité, car, en somme, il n'y a rien jusqu'ici de per- 
manent dans les membres du côté où ont lieu les se- 
cousses épileptiquos. Mais, m'objecterez-vous, vous 
avez supposé assez gratuitement la syphilis cérébrale, 
la pachy méningite gommeuse. Tout cela est fort bien^ 
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mais n*est nullement démontré. II pourrait bien s'agir 
d'autre chose; il y a d'autres lésions que la pachymé- 
ningite gommeuse qui peuvent produire l'épilepsie 
partielle sans hémiplégie concomitante. Ainsi sont cer- 
taines tumeurs sarcomateuses des méninges dans les 
premières phases de leur développement, certaines lé- 
sions très circonscrites de Técorce des circonvolutions 
motrices dans la paralysie générale, etc., etc. L'objec- 
tion est fondée et je reconnais que nous n'avons pas 
encore démontré l'existence des lésions syphilitiques. 
Je passe donc à la démonstration. 

Déjà, mardi à la consultation, nous n'avons pas man- 
qué de poser à la malade quelques questions destinées 
à vérifier l'hypothèse qui s'était formée 'dans notre es- 
prit ; et nous avons appris — remarquez bien cet épi- 
sode — que six mois avant le début des attaques épilep- 
ti formes, il avait existé une céphalée d'un genre spé- 
cial, très remarquable, bien caractéristique, céphalée 
qui depuis deux mois s'était atténuée, non sans laisser 
cependant quelques traces. Voici du reste la description 
de cette céphalée telle qu'elle nous a été très intelli- 
gemment racontée par la malade, qui en a gardé le 
souvenir poignant et très précis à la fois. 

Je l'emprunte à l'observation très explicite qui m'a 
été remise par mon interne, M. Souques. Vers la fin de 
novembre dernier, la malade fut prise un jour, sans 
cause apparente, de maux de tête affreux. La douleur, 
localisée à l'origine dans la région pariétale gauche, 
survenait le soir vers quatre ou cinq heures, persistait 
violente toute la nuit et ne s'amendait que le matin. 
Elle était si horrible qu'elle arrachait des cris à la ma- 
lade et la privait complètement de sommeil, la forçant 
à sortir du lit et à se promener dans sa chambre pour 
chercher un soulagement qu'elle ne parvenait du reste 
pas à trouver. Deux heures après le début de cette cé- 
phalée, c'est-à-dire vers les six ou sept heures, appa- 
raissaient des vomissements aqueux, très amers, qui se 
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répétaient quatre ou cinq fois dans la nuit. Au bout d'une 
huitaine de jours, cette douleur vespéro-nocturne ne 
resta pas localisée à la région pariétale gauche. Partie 
de ce point, qui restait toujours le foyer maximum, elle 
irradiait dans la moitié gauche du crâne d^abord, en 
avant vers la tempe et le globe oculaire, en arrière vers 
Tocciput et enfin se généralisait en envahissant le côté 
droit de la tempe. Ainsi généralisée et toujours entre- 
coupée de vomissements paroxystiques, cette céphalée 
était réellement atroce et intolérable, à tel point, ra- 
conte la malade, qu'elle poussait des cris comme un 
enfant et qu'elle croyait avoir une plaie vive au niveau 
de la région pariétale du côté gauche. Après une nuit 
d'agitation extrême, le matin, vers sept heures, les 
douleurs se calmaient et la journée se passait dans un 
endolorissement sourd et très tolérable. Cette céphalée 
s'est ainsi reproduite tous les soirs et toutes les nuits 
durant quatre mois consécutifs. 

Ainsi, voilà pendant quatre mois une céphalée très 
spéciale, essentiellement caractérisée pat une douleur 
vespérale et nocturne, atroce, locale d'abord, siégeant 
dans la région pariétale gauche, s'irradiant ensuite 
dans tout le crâne, accompagnée de vomissements. 

Et cette céphalée si caractéristique, méconnue dans 
sa nature, après être restée rebelle à la thérapeutique 
la plus variée, disparaît un beau jour spontanément. 
Eh bien ! cette disparition spontanée ne doit pas vous 
étonner. J'ai vu plusieurs fois la céphalée syphilitique 
tertiaire guérir de la sorte ; mais, sachez-le bien, cette 
guérison n'est le plus souvent que le prélude de dé- 
sordres plus ou moins graves. 

Dans tous les cas, lorsque vous rencontrerez une cé- 
phalée de ce genre, vous pourrez dire : la syphilis est 
en cause; il y a pachyméningite gommeuse, et nous 
sommes menacés d'accidents cérébraux plus graves 
dont Tapparence clinique : aphasie, épilepsie, variera 
naturellement suivant la localisation de la méningite» 
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Je no veux pas dire que cette céphalée, douée do 
tous ses attributs caractéristiques, se présente avec ces 
caractères dans toutes les céphalées tertiaires, et que 
toutes les pachyméniogites gommeuses la font naître. 

Il y a, en effet, des exemples du contraire, et 
M. Fournier (Syphilis du cerveau, p. 87) en a cité 
plusieurs. Mais, ce que je veux dire, c'est que toutes 
les fois que vous rencontrerez en clinique une telle 
céphalée, vous pourrez affirmer à coup sûr que la 
syphilis est en jeu. Je sais bien que dans la névroso 
hystérique on peut rencontrer une céphalalgie présen- 
tant, avec la céphalée syphilitique, des analogies frap* 
pantes. Vous en. trouverez un exemple bien typique 
dans mes Leçons du Mardi (voir plus haut, page 366). 
Mais, en somme, quand on y regarde de très près, on 
constate des différences dans l'exposé desquelles il 
m'est impossible. 4'entrer aujourd'hui. 

Durant les deux mois qui ont précédé le début de 
répile|>sie partielle, la céphalée était fort atténuée chez 
notre malade ; elle n'existait plus que sous forme 
d'ébauche, de vestiges qui ne sont pas encore effacés 
aujourd'hui. Mais aujourd'hui il faut, pour la bien 
mettre en évidence, la provoquer à l'aide de la pression 
et de la percussion. On obtient, par ces procédés, un 
renseignement de premier ordre, ainsi que vous allez 
le reconnaître. La palpation méthodique ne permet de 
reconnaître aucune saillie, aucune exostose, contraire- 
ment à ce qui arrive quelquefois. Mais une pression un 
peu forte, et surtout la percussion, révèlent Texistence 
d'une zone en rondelle douloureusey de la largeur 
d'une pièce de cinq francs, zone qui siège à gauche 
dans la région pariétale, sur un point qui, d'après nos 
recherches topographiques, correspond exactement à la 
partie moyenne des circonvolutions frontale et parié- 
tale ascendantes, autrement dit au centre moteur de la 
main et du bras. 
, Peut- on vraiment demander plus de précision ? D'un 
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côté, le caractère syphilitique de la céphalée est établi 
par sa description clinique ; de l'autre, en étudiant la 
question de plus près, on est conduit à localiser la 
lésion, et cette localisation est précisément celle qu'on 
est amené physiologiquement à invoquer pour expli- 
quer répilepsie partielle. En fait de précision, on ne 
peut guère, il me semble, aller plus loin. 




Fig. AQ. — A B, Ligno horizontalo do 10 centimètres à partir de d'apo- 
physe orbitaire externe. — B 0. Ligne pei^pendiculaire élevée à l'extré* 
mité do la précédente, longue de 8 centimètres. — C. Centre de la zone 
douloureuBô Biiiié à, 8 centimètres au-dessus du point B et à 3 centimè- 
tres en arrière do la ligno bi-auriculairo DE. — DE. Ligne bi-auricu- 
lairo. — E. Bregma. — 1. Contre do Broca. —2. Extrémité inférieure 
du sillon de Rolande. — 3, Extrémité supérieure du sillon do Rolando. 



Mais peut-être pourrait-on encore rester sceptiques 
quelques égards, et demander un supplément de preu- 
ves. On ne saurait trop en fournir dans l'espèce. 

II importait, en tout cas, de rechercher attentivement 
Torigine de la syphilis supposée. Or, de ce côté, les 
recherches les plus minutieuses, Tenquêtela plus 
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méthodique ne nous ont rien appris. Les téguments ne 
présentent aucune trace de lésion spécifique ; les sou- 
venirs de la femme et du mari restent muets. Je sais 
bien qu'on pourrait supposer ce qu'on ne veut peut-être 
pas avouer, et ce qui peut-être a pu rester ignoré. 
. Mais l'étude des antécédents de la malade ne devait 
pas nous laisser dans cette incertitude. Avant de vous 
les faire connaître, voici ce que nous a appris l'examen 
méthodique de Tceil droit dont, je dois vous l'avouer, 
nous attendions quelques révélations. Nos prévisions, 
vous allez le voir, n'ont pas été trompées, tant s'en faut. 

Dans Tœil gauche, Tacuité visuelle est réduite des 
deux tiers. L'examen ophthalmoscopique montre, avec 
un rétrécissement presque concentrique du champ 
visuel, une névrite optique caractérisée par Tinfiltra- 
tion sans étranglement de la papille. C'est là une lésion 
qui est dans la logique des choses ; elle représente la 
méningite basale qui doit se trouver à peu près régu- 
lièrement dans toute syphilis cérébrale. Voilà donc 
encore, en outre de la céphalée, un nouveau stigmate. 

L'œil droit présente lui aussi une lésion spécifique, 
un stigmate qui serait à peu près caractéristique, même 
à rétat d'isolement. Cette malade est depuis fort long- 
temps tourmentée par une obnubilation de la vue, du 
côté droit, laquelle s'accompagne de la vision de mou- 
ches, de filaments volants qui se meuvent avec Tœil un 
peu dans tous les sens. L'ophthalmoscope donne Texpli- 
cation de ces phénomènes, en montrant d'une part des 
flocons, des granulations dans le corps vitré, et d'autre 
part des plaques choroïdiennes couvertes de dépôts pig- 
mentaires. C'est Vatrophie choroïdienne syphilitique. 

Vous n'ignorez pas que les auteurs considèrent cette 
lésion comme un stigmate syphilitique à peu près uni- 
voque. J'ajouterai que cette atrophie paraît être un des 
attributs de la syphilis héréditaire tardive (Hutchinson, 
Fournier.) 

Mais nous pouvons aller encore plus loin dans notre 
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recherche et accumuler les preuves. Nous apprendrons 
de cette femme, qui ne présente*actueUement ni défor- 
mation physique, ni dents de Hutohinson, nous*appren- 
drons, dis-je, que, vers Tâge do sept ans, elle a eu des 
croûtes à la tête, des ganglions au cou, le tout sans 
chute de cheveux et attribué à la scrofule sans doute^ 
Mais voici quelque chose de plus significatif. Vers Tâgo 
de quinze ans surviennent du jetago et des hémorra- 
gies nasales avec expulsion en plusieurs fragments d'un 
des cornets du nez, qu'elle désigne sous l'expression 
pittoresque de <c croquant ». 

Devant un tel récit Vexamen du nez devenait néces- 
saire. Il a été pratiqué par M. Gellé qui a constaté dans 
la narine gauche Tabsence du cornet inférieur et noté, 
du même côté, une hypertrophie considérable, indo- 
lente, violacée du cornet moyen. 

Voilà encore un stigmate syphilitique et un stigmate 
de première valeur dans l'histoire de la syphilis héré- 
ditaire tardive, un de ceux que l'on y rencontre le plus 
fréquemment, d'après les statistiques de M. Fournier. 

Donc la syphilis est bien établie, péremptoirement 
établie par l'ensemble des caractèces suivants : lésions 
nasales spéciales, névrite optique relevant de la ménin- 
gite syphilitique basale, choroMite également spéci- 
fique, céphalée vraiment caractéristique liée à la 
pachyméningite gommeuse qui, en raison de sa locali- 
sation particulière, a produit les accidents épileptoïdes, 
lesquels ont enfin appelé sérieusement l'attention de la 
malade et du médecin. En outre, l'étude des antécé- 
dents permet de faire remonter probablement à sept 
ans (croûtes du cuir chevelu et ganglions du cou), en 
tout cas sûrement à l'âge de quatorze ans (chute des 
cornets), les premières atteintes de la syphilis. 

Il y a tout lieu de croire, par conséquent, et d'après 
la chronologie des accidents et d'après leur nature 
même (rhinite, choroïdite), que c'est d'un cas de syphilis 
héréditaire tardive qu'il s'agit. 
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Il ne me reste phis qu'un point à vous signaler pour 
terminer cette intéressante histoire : il est relatif aux 
antécédents héréditaires. 

Eh bien ! ces antécédents ne nous éclairent nulle- 
ment sur rorigirte de la syphilis ; de ce côte, nous 
n'avons rien appris. Mais nous avons trouvé l'hérédité 
nerveuse vulgaire. Notre malade est la fille d'une hysté- 
rique; deux de ses cousins germains présentent une 
tare névropathique : Fun est atteint de paralysie infan- 
tile, Fautre est mort aliéné à Tasile Sainte-Anne. Ces 
faits d'hérédité m'ont paru intéressants à souligner. En 
effet, n'a pas la syphilis cérébrale qui veut. Quelques 
auteurs ont remarqué déjà que, parmi les sujets atteints 
de syphilis du cerveau, il en est un certain nombre qui 
sont par hérédité prédisposés aux affections cérébrales 
vulgaires. Notre cas vient évidemment à Tappui de cette 
manière de voir. De plus, il explique qu'avec une pré- 
disposition de ce genre une hémianesthésie hystérique 
soit survenue provoquée parles accidents syphilitiques, 
les lésions superficielles, comme sont ici les nôtres, 
étant absolument incapables de produire une telle hémi- 
anesthésie que seule pourrait expliquer, en dehors de 
rhypothèse d'hystérie, une lésion de la capsule interne. 
* Et maintenant je n'ai plus qu'à vous parler théra- 
peutique. Trop souvent, dans cet hospice, en face des 
rtorabreuses maladies cérébro-spinales qui se présen- 
tent à nous, nous déplorons très franchement et très 
sincèrement notre impuissance. Mais aujourdTiui nous 
sommes dans une catégorie spéciale- Guidés par Texpé- 
rience des auteurs et par la nôtre, nous sommes rem- 
plis d'espérance. Puisque les vents sont favorables, sa- 
chons en profiter, mais n'oublions pas que, d'après les 
principes émis par mon collègue. M, Foumier, et moi) 
il y a près de quinze ans, à une époque où la syphilis 
cérébrale était encore dans les Kmbes, n'oublions ja- 
mais qu'il faut ici, plus que partout ailleurs^ fra,pper 
vite et fort. Frapper vite, car, étant donné que l'épi- 
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lepsie partielle est le résultat d*une lésion en nappe, 
TOUS avez à redouter que cette lésion s'étende dans la 
profondeur, dans la substance cérébrale elle-même, et 
y détermine des hémiplégies désormais indélébiles. Il 
faut frapper fort, Texpérience le démontre et elle me 
Ta bien souvent démontré. Il faut, passez-moi cette 
c-omparaison, rassembler toutes les forces de l'armée 
et frapper un grand coup, comme s'il s'agissait d'un 
assaut, sans perdre un jour, sans perdre une heure. 

Vous donnerez donc l'iodure de potassium à la dose 
que vous pourrez : trois, quatre, cinq grammes par 
jour. Mais n'oubliez pas que, dans ces syphilis tertiaires 
du système nerveux, l'intervention du mercure est 
nécessaire, et joignez à l'iodure les frictions mercu- 
rielles. 

Quand on parle de syphilis cérébrale en général, il 
ne faut pas thérapeutiquement se montrer très -fier. 
Vous n'aurez souvent, même en faisant- pour le mieux, 
que des résultats partiels et quelquefois nuls.. Nuls 
quand il s'agira par exemple de lésions vulgaires— je 
me propose de vous en montrer, vendredi prochain, un 
cas très frappant — compromettant sérieusement la nu- 
trition de l'encéphale : ramollissement en foyer comme 
cela se voit dans Tartérite syphilitique, ramollissement 
inflammatoire comme cela se voit dans les méningo- 
my élites. Ne chantez pas victoire à Tavance dans un cas 
d'épilepsie partielle où déjà il existe un certain degré 
d'hémiplégie permanente. 

Mais dans les cas d'épilepsie partielle pure qui, dans 
Tintervalle des accès, ne sont pas suivis de lésion per- 
manente des membres, alors même que coexisteraient 
des altérations basilaires : névrite optique, paralysie du 
moteur oculaire commun, etc., dans ce cas-là, la gué- 
rison est non seulement très probable mais à peu près 
certaine, si vous vous conduisez suivant les règles. 

Il me serait facile, d'une part, de vous rappeler plu- 
sieurs exemples dans lesquels, après la cessation des 
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convulsions facilement obtenue, il resta un état de dé- 
chéance mentale ndélébile. Mais, d'autre part, la gué- 
rison, je le répète, peut être complète, absolue. Et je 
pourrais, à ce propos, vous citer un professeur distin- 
gué dans la catégorie du droit que nous avons soigné 
dans le temps — il y a dix ans de cela — avec 
M. Fournier, et qui n*a cessé de professer depuis avec 
la plus grande distinction. 

Nous avons mis, depuis que cette malade est entrée 
ici. le traitement en œuvre et j'espère qu'il sera cou- 
ronné de succès (1). Mais nous ne devons pas oublier 
qu'il s'agit de syphilis héréditaire, plus tenace certai- 
nement que la syphilis acquise, et que, l'épilepsie dis- 
parue, tout ne sera pas dit. La névrite optique, la rhi- 
nite, la choroïdite ne disparaissent pas aussi facilement 
et le traitement devra donc être poursuivi pendant un 
temps suffisamment long. Telle est, en résumé, la mo- 
rale de ce cas. 

(1) La malade est restée deux mois dans le service sans pré- 
senter une seule attaque d'épilepsie partielle. Elle est sortie guérie, 
sinon de tous les accidents spécifiques, du moins des crises épi- 
leptiformes pour lesquelles elle était entrée à l'hôpital. 
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Encore deux cas de syphilis cérébrale (1). 

Sommaire. — Variétés de la syphilis cérébrale. Artérite syphi- 
litique ; le ramollissement cérébral vulgaire qui en est le 
résultat ; les lésions ainsi produites sont irréparables et le 
traitement spécifique est alors sans action sur l'hémiplégie qui 
reste incurable. 

Présentation d'un malade de ce genre. Cécité verbale avec 
hémiopie et agraphie. 

Syphilis cérébrale par pachyméningite gommeuse. Epilepsie 
Jacksonnienne. Céphalée spéciale, nocturne. Curabilité par le 
traitement antis^'philitique intensif lorsque le médecin l'applique 
à temps. 

Présentation d'un malade de cette sec onde catégorie. 

Messieurs, 

Dans la précédente leçon, nous avons étudié ensemble 
un cas de syphilis cérébrale (2) qui vous a montré cette 
affection sous un aspect favorable. Vous n'avez certai- 
nement pas oublié qu'il s'agissait, dans l'espèce, 
d'épilepsie partielle isolée, libre de tout symptôme 
paralytique permanent et occasionnée par une j)laque 
gommeuse superficielle des méninges, siégeant au 
niveau des centres moteurs du membre supérieur droit 
et n'ayant pas encore déterminé de lésion organique de 
l'écorce cérébrale de ces régions. En pareil cas, on 

(1) Leçon recueillie par M. A. Souques, interne (médaille d'or) 
du service. 

(2) Nous rappellerons à ce sujet que, il y a un peu moins d'un 
an, M. Lemoine a publié, dans le Mercredi Médical, une para- 
lysie des muscles de l'œil chez une femme atteinte de syphilis 
héréditaire. 

Charcot* 25 
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peut espérer, vous disais-je, la guérison complète 
des accidents, pourvu que la médication instituée se 
montre, par l'énergie et la rapidité avec laquelle on 
Ta conduite, à la hauteur des circonstances. 

Aujourd'hui, les deux malades que je vais examiner 
avec vous sont également, à mon avis, des exemples 
de syphilis éérébralie^ knais le tableau est si différiônt 
dans les deux cas quele contraste vous paraîtra frappant. 
Chez l'un deux, c'est encore Tépilepsie partielle curable 
qui est en causé*. Chez l'autre, au contraire, il s'agit de 
troublés Moteurs et itttfeUefctUéls diô là plus haute 
gravité, ihdélébiles, incUtablés )3bUr lia majeure partie, 
et ces phénomènes graves relèvent d'une altération 
profonde et étendue survenue dans la nutrition de 
certaines parties de l'encéphale. 

Ctest '(^Ue, dans VahàtoiUîe pàtholôgîiqUe de là syl[^hîlis 
cérébtaie que j'ai esquissée devaht VôUs, mardi der- 
nier, en outre de la méningite gommeuse> c'est-à-dire 
d'une lésion superficielle par rapport à l'encéphale, il 
faut considérer aussi les lésions gommeuses qui pénè- 
trent dans la substance même des centres nerveux et 
s'y îhcorpot^l etiqufelx^Ue sorte, sous foritie de foyek's, 
ainsi tjUe Vous poUVez lé Voir sui* teVte figUre que j'ai 
fait placer soUs vos yeuk (Charct>t et GombaUlt)-. Ici, 
lés tebnséquences sont des plus gràVes, cat^ p6Mt ne 
i^riét xjué de ce ^cJUi concerne fe moelle éplhîère> ^n 
assisté à une dégéhéràtîou sédôhdàité déséendante, ^Ul 
eUtraSUérà avec elle Une paraplégie spasWàodiqUe Jieut- 
être ihcurable. 

Mûis éè tt'ést ^S dé ce genre d'àltéï^àtion quil S'ègît 
chez lé prettiler dé nos deux malades. Chez lui, c'est Târ- 
térite syphilitique qui est en jeu. 

Nous savons pAr les tr^avaux de queltjues auteurs, 
par ceux d'Heubner en particulier, que les artères dé 
calibre^ dians là méningite basilaire syphilitique^ pren^^ 
heilt 'pari, à Mû ceWain degré, aU processus ïiiorbîde. Il 
se développe alors une véritable artérite qui, dans quel- 
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ques oirconstances, pourra s'étendre aux ramifications 
d'un tronc vasculaire ; et, comme il s'agit d'une artérite 
végétante tendant à Toblitération du calibre des vais- 
seaux, on conçoit les conséquences graves qui peu- 
vent en résulter pour la nutrition des parties de 
Tenoéphale qui reçoivent le sang par ces artères. Dans 
ce caS) le processus ne diffère pas, ainsi qu'on devait 
s'y attendre, de celui qui survient, dans des circon- 
stances analogues^ chez les sujets atteints d'artério- 
sclérose. L'unique différence est que la lésion artérielle 
syphilitique pourrait probablement être arrêtée dans 
son évolution, si on la pouvait reconnaître à son origine; 
Mais il n'en est malheureusement pas ainsi. L'arté* 
rite syphilitique s'installe sournoisement, progres^^e 
insidieusement jusqu'au moment où elle produit dans 
le v^tisseau soit une dilatation ané vrysmale , soit une 
oblitération conupiète de sa lumière. 

Détermine-t-elle des anévrysmes ? Les conséquences 
mnt faciles à prévoir et l'on connaît des exemples 
d'hémorrhagie intra ou extra-encéphalique. Ces ca«-là 
ne doivent pas nous occuper aujourd'hui. Considérons, 
si vous voulee, le second processus. L'artère est obli- 
térée : il se produit en «val une ischémie de la 
substance cérébrale dans les temtoires «rrigués par le 
vaisseau. Et si l'ischémie se prolonge/si une irrigation 
supplémentaire par rétablissement d'une circulati'On 
collatérale ne se fait point, alors les territoires de 
Tenoéphale privés de sang suhissent la fente nécro- 
bkAique, c'est-à-dîre une destrocfion irrépat^We. En 
d'airtres termes, il se forme un foyer de ra«?iellissement. 
Et si l'artérite qui lui a donné naissance est bien une 
lésion de nature syphilitique, la lésion <juî se produit 
'dans le tisffu encéphalique, en conséquence de Toblité- 
ration vasculaire, ne mérîte pkts de porter ce nom. Ce 
n'e^ qu'une pure léâon de canàiisatton, mécaniqiue, 
devant laquelle bien entendu le traitement spécifique 
le plus énergique restera impuissant. 
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Eh bien ! c'est dans ces conditions que nous nous 
trouvons, à mon avis, chez ce malade. Il s'agit d un 
homme de quarante-cinq ans, intelligent jadis, et 
peintre de céramique ; il est marié et père de famille. 
L'accident dont nous avons à étudier les suites fâcheuses 
remonte seulement à cinq mois, au 26 janvier de cette 
année. C'est à cette date que Yhémiplégie droite dont 
il est porteur a fait son apparition. Mais nous allons voir 
que cette hémiplégie a été précédée de prodromes, 
prodromes très intéressants et qu'il importe de bien 
mettre en relief, car c'est sur eux surtout que noub 
comptons pour établir l'origine syphilitique de tout le 
mal. En effet, vous allez le reconnaître^ du reste, ces 
accidents d'aujourd'hui n'ont, dans leur apparence 
clinique, rien qui les distingue de ceux qui pourraient 
résulter d'un foyer de ramollissement banal, de ramol- 
lissement d'origine athéromateuse par exemple. 

L'attitude des membres supérieur et inférieur du 
côté paralysé, la participation do la face, l'exaltation des 
réflexes, la trépidation spinale, tout en somme justifie 
cette similitude. 

Pouvons-nous localiser ce foyer de ramollissement 
— je dis de ramollissement et non d'hémorrhagie^ à 
cause du mode de début — et en préciser le siège ? 
Très certainement. La lésion est incontestablement 
profonde, ineffaçable; elle a, pour ainsi dire, sectionné 
le faisceau moteur et entraîné la dégénération secon- 
daire. Et c'est là, vous le savez, une lésion permanente, 
en grande partie irréparable. Et, pour un artiste, être 
privé de l'usage de la main droite constitue un irré- 
médiable malheur. 

Mais, je le répète, peut-on localiser le foyer ? Est-ce 
une altération des masses centrales ? N'est-ce pas plutôt 
une altération des méninges et de l'écorce encéphalique ? 
Rappelez- vous la distribution de l'artère sylvienne, et 
vous vous rendrez compte qu'une lésion des artères du 
corps strié puisse produire une telle hémiplégie. Je suis 
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cependant porté à croire qu'il s'agit ici d'une lésion des 
branches terminales de la sylvienne, et que le territoire 
cortical des zones motrices, dans une grande étendue, 
a été intéressé de manière à 'produire une sorte de 
monoplégie associée se présentant sous l'aspect de 
l'hémiplégie complète capsulaire.Etsi vousme demandez 
la raison de cette opinion, j'invoquerai la concomitance 
intéressante de phénomènes que nous ne rencontrons 
pas d'ordinaire dans les lésions des masses centrales et 
que nous sommes au contraire habitués à trouver dans 
les -lésions corticales en foyer. 

Dès les premiers temps de son hémiplégie, notre ma- 
lade s'est aperçu que, bien que sa vision fût parfaite, il 
lui était impossible de lire les caractères imprimés ou 
écrits. Dans ce phénomène vous avez reconnu ]dL cécité ver- 
bale. A l'origine, cette cécité verbale s'est accompagnée 
d'aphasie motrice ; celle-ci a bientôt disparu et la cécité 
a persisté à l'état d'isolement. Aujourd'hui, cet homme 
lit à peu près toutes les lettres séparément, mais il ne 
peut les assembler ; il devine, sans pouvoir la lire, sa 
propre écriture. 

Voilà certes un symptôme cortical au premier chef. 
La cécité verbale reconnue, nous devions naturellement 
rechercher si le langage n'était pas affecté dans un 
autre de ses modes. Notre enquête est restée en grande 
partie négative. En général, du reste, la cécité verbale 
est isolée. Notre malade n'a donc pas de surdité verbale. 
Est-il agraphique? Oui, à un certain degré. Il écrit 
pourtant de la main gauche, mais souvent, en outre de 
la lenteur dépendant du manque d'exercice de la main, 
il ne sait plus écrire certaines lettres, certains mots. La 
faculté graphique est affaiblie chez lui. Ainsi, il est des- 
sinateur, vous ai-je dit, et il ne sait plus dessiner de 
mémoire. Nous devons donc admettre que, en outre de 
la zone motrice des membres, le lobule pariétal infé- 
rieur a été lésé. 

Logiquement, nous devions rechercher le trouble 
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visuel qui est le compagnon habituel de la cécité ver^ 
haie, je veux parler de Vhémiopie. Eh bien ! ce trouble 
existe et de la façon la plus nette : la ligne de damaroa? 
tion passe exactement par le point de fixation. 

Ainsi donc, ce sont Técorce et le manteau cérébral 
qui ont souffert. D'abord, à Un moment, toutes les 
branches terminales dp l'artère sylvienne ont été tour 
chées ; l'ischémie a été générale. Mais, par le mécanisme 
des circulations collatérales, certains territoires de i$e 
département artériel ont échappé à la nécrobiose. Les 
régions irrémédiablement affectées sont en résumé : les 
-centres moteurs dans presque toute leur étendue, le 
lobule pariétal inférieur e^ le pli covirbp. Y^uill^z rcr 
marquer, je vous prie, que la sensibilité est restée 
complètement indemne. 

Mais ce n'est pas tout. Oe qui marque encore les ré- 
gions corticales comme étant le siège des lésions, c^est 
la déchéance intellectuelle vraiment profonde qui s'est 
accomplie phez notre pauvre malade, et, en particulier, 
un^ amnésie vraiment troublante. Il doute de tout ; |1 
ignore son âge, le nom de sa femme et de ses enfants, 
la rue quUl habite, les divers événements de sa mala- 
die, etc., etc. Je vous ferai remarquer en passant qu'il 
est d'ailleurs d'une bonne santé, que le cœur et les 
viscères sont sains. 

Vous nous présentez tous ces accidents, allez-vous 
me dire, comme la cqnséquence de la syphilis cérébrale. 
Nous ne voyons-là que des méfaits vulgaires que l'on 
pourrait rencontrer dans le ramollissement ischémique 
ordinaire. Soit, mais ne vous ai-je pas dit que nous trou- 
verions dans les antécédents du sujet, dans les pro- 
dromes de Taccident actuel, des caractères décisifs ? 

Tout d^abord, cet homme a-t*il eu la syphilis? Oui, 
incontestablement. Il a eu vers l'âge de dix-huit ans — 
il y a vingt-sept ans de cela — un chancre induré avec 
double pléiade ganglionnaire de l'aine^ la roséole^ des 
plaques muqueuses, etc., toutes manifestation^ qui ont 



MODE DÇ PÉ9UT PB ^'hiS^IPLÉGIE. 381 

pté ^pignéôs à rbôpitfiil du Midi durant q^at^î^ mois. Il 
a donc eu la vérole, et c'est, par conséquent^ 4^ syptijjis 
^oquise qu'il s'^agit, pontrairement au cas de V^utf^ jqur, 
où h syphilis héréditaire était en c^use. Mî^is vipgt- 
sppt ans, dirp?i-vous, p'pst hipi^ long ! C'est posisiblp, je 
puis cependant vous répondre par Ips etî^tistique^ ^e 
MM. Fournier, Mauriac, Rumpf et autres auteurs où on 
voit réclosion de la syphilis du cerveau Uniieux avérée 
se faire vingt-cinq, trente ans et plus après Tapparir 
tion du chancre. 

l^^ syphilis, chez cet homme, est donc bien authen- 
jiiqijp ; c est déjà quplqup chose, mais ce n'est pas tout. 
L'artériosclérose, le diabète, ralbumjnurie, une affec- 
tion cardiaque ne seraient-ils pas en jeu ici ? Non, cer- 
tajnempnt, car, dans le cas présent, aucune de ces 
causes ne peut être incriminée. Kt voilà déjà, une e^elu- 
aion qui rend plus vrÉ^isemhlahle l'origine syphilitique. 

Abordons maintenant la question des prodromes. 
L'hémiplégie, chez ce malade, ne s'est pas déelaréelout 
à coup, soudainement ; elle a eu des signes précurseurs. 
Le 8 janvier, il est pris dans la rue d'un gran4 vertjge et 
il a juste le temps de rentrer et de s'asseoir dans la bou- 
tique la plus proche. Les quinze jours quj suivjrent, pes 
vertiges se reproduisirent fréquemment et lui rendirent 
tout travail impossible. Le 35 janvier, en se ppuchant, 
il ressent une sorte d'engourdissen^ent passager dans 
Pépaule et le membre supérieur du coté droit : vers les 
trois heures du matin |l se réveille en prpie à un malaise 
vague et se lève du lit pour essayer de le dissiper. Sa 
femme remarqua alors qu'il traînait la jambe droite et 
qu'il s'exprimait avec quelque difficulté. A la suite d'une 
application de sangsues, ces trûu}jles disparurent rapide- 
ment. La JQurnée du 26 fut normale; mais le soir, vers 
sept heures, ces troubles de la n^otilité et du langage 
reparurent plus accusés et pour ne plus disparaître 
cette fois. Le malade n'avait pas perdu connaissance ; il 



392 CÉPHALÉE SYPHILITIQUE. 

avait assisté conscient au développement de tous ces 
phénomènes. 

Ainsi pas d'ictus, pas de coma, pas de grand choc. 
Ceci ne vous rappelle-t-il pas les caractères assignés à 
rhémiplégie syphilitique par un maître qui jouit d'une 
grande et légitime autorité ? 

!• « L'hémiplégie syphilitique a pour habitude, sinon 
pour caractère constant, de se produire sans ictus apo- 
plectique^ avec conservation de la connaissance. » 

2° « Assez souvent, elle se produit d'une façon lente, 
progressive ou successive. » (Fournier, in : La syphilis 
du cerveau y p. 463.) 

Mais sachez bien que tout cela encore n'est pas spé- 
cifique. M. Fournier, lui-même, le fait remarquer. Cela 
peut se voir, en somme, dans le ramollissement vul- 
gaire par athérome. Alors où sont donc, ajouterez- vous, 
vos caractères décisifs? Avez-vous en concomitance 
avec l'hémiplégie quelque lésion basale qui, dans l'es- 
pèce, serait à peu près décisive : une névrite optique, 
une paralysie du moteur oculaire commun, par exem- 
ple ? Absolument pas. De ce côté, un examen attenti- 
vement pratiqué par M. Parinaud est resté négatif. 

Dans ce cas, que nous reste-t-il donc? Eh bien? tout 
simplement un épisode prémonitoire, un seul épisode, 
mais tellement signiflcatif, à mon sens, que Ton ne peut 
s'y méprendre. Et cet épisode, c'est précisément cette 
céphalée si originale dans son type de parfait dévelop- 
pement qu'elle éclaire d'une vive lumière la nature des 
accidents ultérieurs. Oui, cette même céphalée que nous 
relevions Tautre jour avec tant d'insistance, parce 
qu'elle est, dans la majorité des cas, un signe révéla- 
teur de la plus haute importance. Oui, j'ai Tintime 
conviction que si, frappé des caractères qu'elle a pré- 
sentés, on fût intervenu, — et l'on a eu certes le temps 
de se retourner, puisque ces maux de tête ont duré trois 
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mois, qu'ils existaient encore le 8 janvier, au moment 
même où ont éclaté les vertiges, qu'ils existaient encore 
le 25, la veille du jour où est survenue l'hémiplégie, — 
j'ai la conviction, dis-je, qu'à ce délai extrême une in- 
tervention énergique et appropriée eût encore conjuré 
les malheurs qui ont suivi. 

Voici, du reste, une description très abrégée de 
cette céphalée, qui a débuté en novembre 1889, pour 
ne cesser de sévir, je le répète, qu'au bout de quatre 
mois, au moment même où s'est développée l'hémi- 
plégie. Elle était continue, — c'est la femme même du 
malade qui nous a donné ces détails, — mais elle gros- 
sissait le soir et devenait si vive pendant la nuit qu'elle 
privait cet infortuné de sommeil et le forçait à sortir 
du lit et à se promener dans la chambre en gémissant. 
Elle semblait avoir son maximum sur le sommet de la 
tête, car c'est sous son béret qu'il portait une com- 
presse d'eau sédative en permanence. Quelles étaient 
les irradiations de cette douleur, quel en était le siège 
précis? C'est ce qu'il nous a été impossible de savoir 
par l'interrogatoire de la femme. Quant au malade lui- 
même, en raison de sa profonde amnésie, il ne sait pas, 
dit- il, s'il a eu autrefois mal à la tête ; sa femme le lui a 
dit, mais il ne se rappelle plus rien. Et, d'autre part, la 
palpation et la percussion du crâne ne nous ont rien 
appris à ce sujet. 

Voilà, certes, un épisode qui n*est pas banal, un 
épisode qui ne se rencontre pas dans le ramollissement 
cérébral vulgaire. Évidemment, la syphilis était là pré- 
sente, et c'est au cours de cette céphalée que se sont 
préparées les terribles lésions artérielles qui ont abouti 
à la production des accidents que vous savez. 

Laissez-moi vous dire cependant que toutes les hémi- 
plégies cérébrales dans la syphilis n*ont ni cette signi- 
fication ni ce caractère de gravité. Toutes, en effet, ne 
dépendent pas d'un foyer de ramolUssement. Sans en- 
trer dans de grands détails, je tiens à vous rappeler 



qu'il y ft d^s hémiplégifis trwsitoireB pQrtical^s ftccq^^y 
p^gnant l'attaque (l'épilepsi^ partielle, qu'il y» ewmv^ 
dca l^émiplégies transitaires «aus attaque résultait 

d'une aliératian pachyinéniugitiqup qui agit par PQmr 

pf qssion au li^u d agip par irfitatiqu. T^ut^s ppi^ parar 
lysies se peuvent guérir, si l'pu p^opèd^ ftvpp énprgJQ pj; 
papiditP. tf^ n'^n vouii pour garaut qiip le casi du second 
malade que j'ai faitplaper gpus vqs yeux. 

C'est un homme qui s'e^t présenté à la pplicliuique, 
il y a trois semaine^, et que vous yeponnaîtrez ^aup 
peine, si je vous rappelle un détail tragique d^i mw 
premier interrogatoire. C'est ce même homme qui, ieir 
même, vous a rendu témoins d'une attaque typiqup 
A^épilep^ie ps^rtielle. Vous ave^ vu les secousses dér 
buter par la face, et d'une fagon plus prépose par Toreillp 
gauphe qui tressautait, puis le globe ppulaire, la com- 
missure labiale du mêpie côté, le bras gaupbe se pre^drP 

à leur tûur, et enfin le malade perdre connaissance, hp 
n^al datait de trois mois environ, disait^il, et était sur- 
venu sans signes prodromiques. 

Espérons, vous disaisrje, que la syphilis est en jeu- 
Il nia d'abord tout accident spécifique, mais il nous fit 
un récit qui dèvaitlever, vous aile? en juger, tout e^èpp 
de doute. U nous raconta que, deu)^ ans auparavant, il 
avait eu pendant deux mois des rapports avec unp 

femme plus que suspecte. Cette femme? nous dit-jl, 
avait des plaques muqvjeuses et des éruptions putanées 
a entre cuir et chair i>, qu'il avait remarquéps à l-orir 
gine, et dont la nature syphilitique lui fut révélée plus 
tard par un médepin qui la soignait. En outre de cet 
aveu, il. nous parla d'une çéphaléQ sur laquelle je mp 
propose de revenir plus loin. 

Nous l'admimes dans nos salles. Un eiFamen métho- 
dique et attentif ne nous ^ rien appris d'autre, ne nous 
a révélé nul stigmate spépifique, excepté cependant 
une cftorQïdorr^tinîfe constatée par M. Parinaud. 

J'allais oublier de voqs dire que, l'an dernier, durant 
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JMgnara qu^île qst l^wr signifiqî^tipn Pi^^cte, Ce n'est p^s 

14 ftîsisu?émpnt Ip ]m d'éieptjpn dps doiileiur^p^téocppp?, 

En groupant oet qnspmblft ^^ pl^é^om^^s, il n'^st 
pas témérôjpa, 30 pense, d'affirmer que }^ syphilis est 
en cause. D'ailleurs, pe 4i?ignQstjc sp trouve cpnfirmp, 

dès à présent, par le succès du tTS^it^Xn^nt ^P^PÏ^SW^j 

q\\\ a montpé déjà pa? des ppsqltets nqn éq^lYOp^s sa 
tQute pui8siante influenpe, et pela ^^M 1'p^b^p3 yp§tFeint 
cependant de quinze à vingt jQUPs. G>§t a^^wrém^Rt \p 
ea^ dp répéter Taxlpnie ; N^iur^m m<iviimm PS^firt- 

^e tiens maintenant à hm v^mui^w 4pvant vfius cgf- 
tain^ détails de cette obsepyatifin que ropn pU^f de plir- 
nique, M. Georges Guinnni ^ repueUlJs ^vpp mx\^ dPBW? 
l'entrée du malade h Tbâpital. 

Il s^agit d'un aduUe de tppnte-^deux ans, très yjgPH- 
rew¥, dont le^ antépédpnts héréditaires et personnels 
n^offrent aueun intérêt, au point de vue spppj^l q^i 
nous pcpupe. ïl y a trois niois seulement) un mW quHl 
Usait dans son lit, il ressentit dps sepougses dans la ?app 

du côté gauche, puis le bras du mémp poté S^agitft ; 

ejifin, notre malade perdit pqnnaissanpe, 

Depuis eette époque, il a eu dou^ prises analognps. 
Qbapuna 4p pps crises épilpptifermps s>st accompa- 
gnée, pomme la première d'ailleurs, dp mQ^onlégie 
bvâ^hisLl^j et dans Tuna d'elles les ponvulsions ont 
envahi le membre inférieur- Dans pp laps dp tpmps, il 
a présenté en outro deux attaques avortées, où tout 
s'pst borné à quelques sepousses dans l'oreille gaufibp- 

Enfin, toujours à la même époque, et pen4ant m 
séjour qu'il fît dans un serviee hospitalier pour sa papa- 
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lysie brachiale, il fut pris d'une céphalée violente, qui 
dura une quinzaine de jours. C'était une douleur conti- 
nue, beaucoup plus vive cependant de six heures du 
soir à minuit, sans localisation bien précise, généralisée 
plutôt à tout le crâne. Elle avait revêtu un caractère si 
atroce que le malade en avait complètement perdu Tap- 
petit et le sommeil. Je crois que la véritable nature de 
cette céphalée fut méconnue et que l'on songea à un 
début de méningite. Avec ou sans le secours de la thé- 
rapeutique employée, cette céphalée disparut et la pa- 
résie brachiale s'amenda. 

Quelques jours après survenait la troisième attaque 
d'épilepsie partielle, qui amenait cet homme à notre 
consultation, dans Tétat où vous l'avez vu, c'est-à-dire 
avec une paralysie de la face du côté gauche, avec 
une monoplégie brachiale incomplète du même côté, 
plus accusée au niveau de la main, sans troubles de la 
sensibilité, mais accompagnée d'une diminution très 
sensible de la force dynamométrique et compliquée 
d'exagération des réflexes tendineux et d'atrophie mus- 
culaire en masse. Cette atrophie très notable — les 
chiffres que je vais vous citer dans un instant en sont 
la preuve — a évolué très rapidement. Circonstance 
favorable, elle ne présente jusqu'ici aucune réaction de 
dégénérescence. Mais son existence seule est un fait 
exceptionnel et fort intéressant que je tiens à vous 
signaler expressément. 

Étions-nous donc en présence d'une lésion orga- 
nique ? Oui, peut-être, mais bien légère, vraisemblable- 
ment. Il était permis d'espérer, à la seule condition 
d'agir vite par les frictions et l'iodure à dose élevée. 
C'est la conduite que nous avons suivie, dès le premier 
jour, et notre thérapeutique a déjà* été couronnée de 
succès. Et aujourd'hui nous pouvons même espérer une 
guérison complète, sans reliquat aucun, car il ne s'agit 
probablement que d'un simple état congestif ou d'une 
simple compression. Mais il n'était que temps, je crois, 
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et ceci vous montre combien il faut être attentif et versé 
dans la connaissance approfondie des moindres indices 
de la syphilis cérébrale, si on veut épargner aux ma- 
lades, qui viennent nous consulter; les conséquences 
terribles et irréparables dont je vous ai montré tout à 
l'heure un exemple. 

Voici, en résumé, les résultats que nous avons obte- 
nus en trois semaines : plus d'accès d'épilepsie partielle, 
plus de parésie brachiale. La force dynamométrique de 
la main gauche se rapproche aujourd'hui de celle du 
côté sain. Les réflexes sont devenus normaux, les 
troubles vaso-moteurs de la main, qui était froide et 
violacée, ont disparu. Enfin, nous avons gagné un cen- 
timètre sur l'amyotrophie brachiale. 

Voici, du reste, les mensurations et les chiffres 
exacts : 

Force dynamométrique, . . M. D. 50 k. 

— — ... M. G. 17, 30, 43 k. 

(Examen des il et 26 décembre et du 8 janvier). 

Circonférence (aux mêmes dates) : 

De Vavant'bras droit. ... 28 cent. 

— gauche. . . 26, 26 1/2, 27 — 

Du bras droit 26 cent. 

— gauche 24, 25, 25 — 

Ces résultats sont assez significatifs et assez élo- 
quents par eux-mêmes. Tout commentaire serait su- 
perflu. 

Nous voilà donc maitres de la situation, mais n'al- 
lons pas oublier le chapitre des récidives. Elles sont 
fréquentes dans ces conditions, et, pendant quelques 
mois, il sera nécessaire de reprendre, de temps à autre, 
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le tl'aitement spécifique et de lo corser aux moindres 
indice» d'un retour agressif. 

Quant au premier malade , en face de son hémiplégie 
permanente, nous sommes désarmés. La médication 
spécifique reste impuissante contre le ramollissement. 
Il est trop tard. Tout ce qu'on peut faire, o'est d'empê- 
cher, d'enrayer révolution d'accidents ultimes qui pour- 
raient venir aiâsombrir encore une situation déjà si pro* 
fondement triste. 



I 



Xxt. 

Dos JEorxnes frustes de la sclérose en plaques ()) ; 

Sommaire. — Formes classî'qiicsv spinale, cérébrale et cérébro- 
spinale de la sclérose en plaques. Quelques symptômes rares ou 
anormaux de cette maladie. Lésions de la papille du nerf optique; 
diagnostic avec la papille tabétique. Autres symplôniôs oculaires. 
Vertiges, attaques apoplectiformes. Mobilité des symptômes. 

Formes frustes par effacement. Formes atypiques •abortivxîa 
ou frustes {Primitives. Formes atypiques par intervention de 
phénomènes insolites ; hémiplégique, tabétique, latérale amyo- 
trophiqu'e. 

Pt-éBénlaiion d*ùn èkèmple de forme ft-ûslè par efïafe'enieilt. 

kèsfei'eurs, 

La sclérose en plaques cérébro-spinale, cette affec- 
tion que caractérisent anatomiquement des lésions sin- 
gulières dont je vous rappelais, il y a quelque temps, les 
principaux traits, ne seprésente pas toujourscliniquement 
avec le cortège à peu près spécifique des symptômes 
que je vous faisais constater chez deux de nos malades. 
Ces symptômes, vous disais-je, sont à la fois d'ordre 
céphalique et d'ordre spinal. Parmi ces derniers, je ne 
vous rappellerai que la paraplégie spasmodique et ïo 
tremblement intentionnel. Quant aux symptômes bul- 
baires et cérébraux, quelque complexes qu'ils soient 
en apparence, n'allez pas croire qulls puissent appa- 
raître au hasard, sans règle ni système, qu'on puisse 
« tout voir » en un mot dans la sclérose en plaqUes. 
Cette affection est régie, comme les autres maladies 

(1) Le^arecueiMi^parÀ. Souijues, interne (médaille d'or) des 
hôpitaux. 
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chroniques du système nerveux, par des lois d'une 
fixité remarquable. Dans sa symptomatologie cépha- 
lique, vous ne rencontrerez que certains signes déter- 
minés, comme l'embarras de la parole, le nystagmus, 
un regard vague et fuyant, des vertiges, des attaques 
apoplecti formes ou épileptiformes, etc. 

Tel est, dans ses grandes lignes, le tableau classique 
de la sclérose en plaques cérébro-spinale. 

Je veux appeler votre attention aujourd'hui — et ceci 
nous servira d'introduction à Tétude des formes anor- 
males — sur certaines manifestations moins bien con- 
nues, et avant tout sur quelques troubles oculaires 
tels que Famblyopie et la cécité. Ne vous attendez pas à 
rencontrer ici cette papille atrophique blanche et nacrée 
qui se voit dans le tabès. Dans la sclérose disséminée — 
les planches que je mets sous vos yeux et que nous 
devons à l'obligeance d'un oculiste très distingué de 
Moscou, le Jy Maklakoff, me serviront de témoignage 
— dans la sclérose disséminée, dis-je, la papille quand 
elle est lésée est tantôt, et le plus souvent, simplement 
décolorée surtout sur le côté interne, tantôt jaunâtre, 
terne, comme voilée par un nuage à contours vagues 
et mal dessinés. Le contraste entre ces images ophtal- 
moscopiques est tellement frappant que toute espèce de 
confusion serait impossible. 

Ce même contraste vous le retrouverez dans la symp- 
tomatologie oculaire des deux affections. Dans le tabès, 
même si le sujet est un syphilitique, la médication res- 
tera impuissante contre une cécité à évolution fatale- 
ment progressive. Dans la sclérose multiloculaire, au 
contraire, l'amblyopie et Tamaurose sont d'habitude 
éphémères, transitoires. Ici vous pourrez, presque à 
coup sûr, prédire la guérison ou l'amendement possible 
et l'avenir viendra confirmer vos prévisions dans l'im- 
mense majorité des cas. J'excepte, en effet, car il faut 
toujours en clinique faire quelques réserves, certains 
cas très exceptionnels où la cécité peut s'installer à de- 
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meure et devenir permanente. La raison de cet état 
amaurotique transitoire et passager c'est, à n'en pas 
douter, Tintégrité relative du cylindraxe qui persiste, au 
sein des îlots scléreux, jusqu'à la dernière limite. 

Autre caractère non moins important à connaître, 
c'est que la sclérose en plaques n'appartient pas à la 
catégorie des maladies fatalement progressives et incu- 
rables. Sa marche, en effet, est souvent entrecoupée par 
des rémissions et des arrêts^ même par des retraces-' 
sic ns possibles. Si je vous rappelle ce caractère de son 
évolution, c'est parce qu'il va tout à Theure nous servir 
de guide dans le diagnostic des formes atypiques que 
nous allons aborder ensemble. 

Laissez-moi encore, pour vous préparer à cette 
étude, vous mentionner quelques manifestations anor- 
males. Les îlots de sclérose peuvent dans quelques cas 
frapper les cornes antérieures de la moelle. Les cellules 
de ces cornes, à Tinstar des cylindraxes, pourront bien 
continuer à fonctionner plus ou moins longtemps, mais 
il y a une limite à toute résistance et elles finiront 
peut-être à la longue par. disparaître. Et, en consé- 
quence de cette destruction, vous verrez survenir une 
am^ijotrophie plus ou moins prononcée. D'autre part, 
les troubles vésicaux, les douleurs, les anesthésies qui 
n'appartiennent pas davantage au cadre vulgaire de la 
sclérose en plaques, peuvent également survenir dans 
quelques cas exceptionnels et reproduire alors les appa- 
rences de Vsitaxie locomotrice progressive. 

Ce sont là des complications qui doivent vous faire 
entrevoir les difficultés de certains problèmes diagnos- 
tiques. Sans doute, lorsque le tremblement et la dysar- 
thrie existent, que le tableau est complet, en un mot, ou 
à peu près, le diagnostic est écrit en gros caractères. 
Mais, comme je le disais déjà en 1877 : « Il n'est pas 
une seule des pièces de l'appareil symptomatique qui ne 
puisse faire défaut. Ainsi, pour ne citer qu'un exemple, 
le tableau clinique de la sclérose en plaques se trouve 
Chargot. -26 
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dans certains cas réduit, à peu.de chose près, à la seule 
contracture des membres inférieurs, avec ou sans, 
rigidité concomitante des membres supérieurs. En pareil 
cas, la coexistence actxielle ou passée de quelqu'un 
des symptômes dits céphaliques^ tels que : nystag- 
mits, diplopiey embarras particulier de la parole^ 
vertiges ^attaques apoplectifoi^mes^ troubles spéciaux 
de Vintelligence^ cette coexistence, dis-je^ fournirait 
déjà cependant un document d^ une portée en quelque 
sorle décisive (l) .• 

Au surplus, ces formes atypiques ont déjà une his- 
toire que je dois vous esquisser rapidement. Elle date 
du jour où une autopsie à surprise vint donner au dia- 
gnostic formulé durant la vie un démenti anatomique. 
C'était en 1877. A cette époque, deux exemples con- 
vaincants de ce désaccord anatomo-clinique furent 
publiés par M. Pitres (2), aujourd'hui doyen de la 
Faculté de médecine de Bordeaux, alors mon interne. 
Dans Tun d'eux, il s'agissait de paraplégie spasmodique; 
au lieu de rencontrer la myélite transverse que nous 
avions diagnostiquée durant la vie, non sans quelques 
réserves cependant, M. Pitres trouva des îlots de sclé- 
rose disséminés dans la moelle et dans le bulbe. Il trouva 
pareillement, dans le second cas, des foyers scléreux 
épars dans le système nerveux cérébro-spinal, alors 
que, du vivant du malade, nous nous étions rattachés 
au diagnostic de sclérose latérale amyotrophique. 

Ces résultats imprévus nous mirent sur une voie nou- 
velle et devinrent pour nous un sujet de méditations et 
de recherches. Il arrivait sans doute à la sclérose mul- 
tiloculaire ce qui, quelques années auparavant, était 
arrivé à l'alaxie locomotrice progressive. Duchenne,qui 
en avait tracé la première description fondamentale. 



(1) Charcot. Leçons sur les mal, du syst. nerv., t. Il, p. 293. 

(2) Pitres. Contribut. à Vétude des anomalies de la sclérose 
en plaques. {Revue mensuelle^ 1877, p. 902.) 
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n'avait vu et voulu voir que le type complet et classique. 
Mais on n'avait pas tardé à rencontrer des sujets — et 
j'en avais vu plusieurs pour ma part — qui ne répon-' 
daient pas au type de Duchenne, à qui il manquait tel 
ou tel signe vulgaire, l'incoordination motrice par 
exemple... De ce jour Tétude des formes anormales du 
tabès était inaugurée. En raisonnant par analogie nous 
fûmes donc amenés à soupçonner que la sclérose en 
plaques était appelée à subir le même sort. 

Il fallait, pour résoudre le problème d'une manière 
péremptoire et irréfragable, trouver le moyen de recon- 
naître sur le vivant ces anomalies cliniques et contrôler 
le diagnostic à l'autopsie. L'occasion ne se fît pas long- 
temps attendre. En effet, le ?3 décembre 1877, je pou- 
vais montrer à mes auditeurs une malade chez laquelle 
la paraplégie spasmodique occupait à peu près seule la 
scène. Ayant déjà remarqué antérieurement que le 
tremblement est le signe qui disparaît de préférence,* 
lorsque la sclérose multiple se dégrade, je n'hésitais 
pas à présenter cette malade comme un exemple de 
sclérose en plaques anormale (1). Je piuisais mes princi- 
paux arguments dans l'évolution de la maladie. On 
trouvait en effet, dans son histoire passée, des vertiges, 
de la dipZopie(2), de Tamaurose transitoire et peut-être 



(1) Gazette médicale de Paris, 8 janvier 4878. 

(2) Charcot. Diagnostic des formes frustes de la sclérose en 
plaques, Progrés médical, 1879, p. 97. Cette diplopie, notée dans 
l'observation comme un phénomène de début, avait apparu après 
la guérison de Tamblyopie transitoire et persisté presque con- 
stamment pendant plusieurs années. Ainsi que le remarque 
M. Uhthoff, M. Charcot et son école ont montré que les paralysies 
des muscles de Tœil s'expliquent par les lésions scléreuses de 
l'abducens et du moteur oculaire commun, et que, dans la sclérose 
en plaques comme dans le tabès, les symptômes oculaires peu- 
vent être initiaux. A ce propos, M. Uhthoff publie une très 
intéressante statistique. Sur 100 examens de sclérose multilo- 
culaire envisagés au point de vue des paralysies des muscles des 
yeux, il a trouvé : 

â). Parésie de l'abducens, 6 (2 fois double et 4 fois unilatér^e). 
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un léger tremblement des mains, le tout ayant évolué 
en une série discontinue d'actes et d'entr'actes terminés 
depuis lors. Trois mois après, cette malade succomba 
et Tautopsie vint confirmer pleinement mon diagnostic. 
La planche que voici, dessinée à Tépoque, vous repré- 
sente fidèlement le siège de plusieurs plaques de sclé- 
rose éparses sur le cerveau, la moelle, le bulbe, les nerfs 
optiques, etc. (Fig. 47 à 52). 

C'est par un procédé que je vais vous indiquer que 
nous étions parvenu à reconnaître une sclérose en 
plaques dépouillée de ses attributs les plus caractéris- 



b). Parésie de l'oculomoteur commun, 3 (toujours unilatérale 
et partielle). 

c). Parésie des mouvements associés, 3. 

d). Parésie de la convergence. 3. 

e). Ophtlialmoplégie externe. 2. 

Soit au total, 17 cas de paralysie. Il est à remarquer que, 
contrairement à ce qui a lieu dans le tabès, la paralysie de l'ab- 
ducens serait ici plus fréquente que celle du moteur oculaire 
commun, quoique considérées en bloc les paralysies des muscles 
de rœil soient un peu plus fréquentes dans le tabès que dans la 
sclérose en plaques (20 au lieu de 17 0/0). 

Il y a actuellement dans le service dé la Clinique deux malades 
atteints de sclérose en plaques anormale (forme paraplégie spas- 
modique avec nystagmus). Tous les deux présentent de l*am- 
blyopie et une paralysie unilatérale de l'abducens. 

Chez l'un, on trouve une paralysie de la sixième paire gauche 
et de la diplopie avec images homonymes, dans le champ visuel à 
gauche, d'un écartement de un mètre et se fusionnant sur la ligne 
médiane. En outre, la papille droite est décolorée comparative- 
ment à celle du côté gauche, et l'acuité visuelle qui est normale 

5 
de ce côté est au contraire très réduite dans l'œil droit où V = -r • 

Chez l'autre, il n'y a aucune altération du fond de l'œil, quoique 

5 

la vision soit réduite dans Tœil gauche où V = ^' Il est vrai d*a- 

jouter que cette réduction de Tacuité visuelle est imputable à un 
strabisme congénital qui a duré jusqu'à l'âge de douze ans. Cette 
malade présente, en plus, une paralysie conjuguée de la sixième 
paire gauche sans diplopie actuelle. La diplopie aurait existé au- 
trefois durant trois semaines environ. Aucun de ces deux malades 
n'offre de troubles pupillaires ni de rétrécissement du champ 
visuel. 
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tiques, et. pour la première fois, le diagnostic avait été, 
je le répète, consacré par les résultats de l'autopsie. 



la région cervi 




Fig. 50. — Coupe à /o-'« 
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Fig. 47. 

En établissanl, à cette époque, les éléments de ce 
diagnostic, en montrant que, sous le masque de la pa- 
raplégie spasmodique, syndrome banal, se pouvait ca- 
cher la sclérose multiloculaire, je disais que, afin de la 
démasquer, il fallait interroger les trois facteurs sui- 
vants : 

1° Les anamnestiques : l'existence antérieure de 
vertiges, d'ictus apoplectiques, de cécité passagère, de 
tremblement 

2° Les signes concomitants, que l'on constate sou- 
vent sous forme d'embarras de la parole, de diplopie, 
de nystagmus 
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3" Uévolution avec ses rémissions et ses rétroces- 
sions si particulières. 

C'est ainsi, Messieurs, que futouvertle chapitre de la 
sclérose en plaques anormale. Depuis cette époque, un 
certain nombre d'auteurs, entre autres M. Bouicli(l),un 
élève de M. le professeur Debove, et M. Babinski(2), sont 
entrés dans cette voie et j'y suis revenu moi-même à plu- 
sieurs reprises dans mes leçons. En Allemagne, dans ces 
dernières années, cette question a été remise à Tordre 
du jour. M. Striimpell, aujourd'hui professeur à Erlan- 
gen, consacrait en 1887, dans son livre, un remarquable 
article à la sclérose multiloculaire et à ses anomsilies. 
M. Oppenheim (3), la même année, relevait sur ce même 
sujet quelques points intéressants. 

1** La mobilité des symptômes, 

2* Les attaques apoplectiformes et les grands ver- 
tiges. Ce sont là, pour vous le dire en passant, deux 
caractères déjà signalés par nous depuis très longtemps 
et que MM. Boumeville et Guérard (4) avaient égale- 
ment mentionnés. 

3" La recherche^ même en dehors des troubles visuels 
accusés par le malade, des lésions du fond de Vœil. 

Il s'agit là d'un point de vue intéressant pour la 
pratique et sur lequel je veux insister tout particulière- 
ment. Vous n'ignorez pas que parfois les lésions les 
plus nettes de la névrite optique ne produisent aucun 
trouble appréciable et qu'elles peuvent rester ignorées 
si on néglige de pratiquer l'examen ophtalmoscopique. 



(1) Bouicli. Anomalies et formes frustes de la sclérose en 
plaques. Th. de Paris, 1883. 

(2) Babinski. Etude anatomique et clinique de la sclérose en 
plaques. Th. de Paris, 1885. 

(3) Oppenheim. Zur Pathologie der disseminirten Sclérose. 
{Berl. Klin. Woeh,, 1887, p. 904). — Voir aussi sur le même 
sujet Bruns de liannover. BerLKlin, Woc/i., 1888. 

(4) Boumeville et Guérard. De la sclérose en plaques disse* 
minées, Paris, 1869. 
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Le fait n'est pas rare dans les tumeurs cérébrales. Eh 
bien, d'après M. Oppenheim, il en serait de même dans 
la sclérose disséminée; ici, pareillement, le secours de 
rophthalmoscope serait nécessaire pour découvrir des 
altérations de la papille dont aucun trouble visuel ne 
trahit l'existence. Et l'auteur fait remarquer à ce suj.et 
que la paraplégie spasmodique, combinée à une lésion 
du nerf optique, peut être quelquefois Tunique indice de 
la sclérose multiloculaire. Sur vingt examens il a noté 
onze fois des altérations du nerf optique et retrouvé dans 
cinq autopsies cinq fois des plaques de sclérose dans 
le nerf optique, le chiasma ou la bandelette. 

Il est clair que la constatation, dans certaines formes 
anormales de sclérose en plaques, de lésions ophthal- 
moscopiques prendrait une importance diagnostique de 
premier ordre. C'est ici le lieu de signaler les impor- 
tantes recherches de M. Uhthoff (1), lesquelles confir- 
ment d'ailleurs les résultats depuis longtemps annoncés 
sur cette même question par M. Parinaud et moi. (So- 
ciété de Biologie^ 22 juillet 1882. Archives de Neu- 
rologie, mars 1883. Progrès médical ^ 9 août 1884.) 

Cet auteur a examiné, sous le rapport des troubles 
visuels, cent malades atteints de sclérose en plaques. 
Chez quarante-cinq d'entre eux il a trouvé des lésions 
ophthalmoscopiques en rapport avec la sclérose multi- 
loculaire : quarante présentaient une décoloration atro- 
phique de la papille et les cinq autres de la névrite 
optique. Or, au point de vue subjectif, quelques-uns 
d'entre eux accusaient des troubles visuels divers 
et l'un d'eux — un seul^ unique exception à la règle 
générale que je vous rappelais tout à Theure — était 
frappé de cécité permanente, et encore celle-ci ne datait- 



(1) Uniers. ûberdie beider multiplen Herdsclerose vorkomm, 
Augenstôrungeru [Aroh. fur Psych. und Nervenkr, Bd XXI, 
HeftI), — Voir aussi: Ueber die bei multiplen Herdsclerose vor^ 
kommenden Amblyopie. [BerL Klin, WocK, 1889, p. 514). 
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elle que de six mois. Par contre, plusieurs de ces mala- 
des, porteurs de lésions ophthalmoscopiques, ne se plai- 
gnaient d'aucun trouble de la vision. 

Autre détail bien conforme à nos connaissances sur 
révolution singulière de la sclérose en plaques: 
M. Uhthoff, ayant pu avoir des renseignements sur le 
mode de début et la marche des troubles visuels chez 
vingt- quatre de ses malades, constata que dans un tiers 
des cas Famblyopie avait débuté brusquement, que onze 
fois la vision s'était considérablement améliorée au 
bout de quelque temps, que dans deux cas elle était 
redevenue tout à fait normale, qu'enfin plusieurs d'entre 
eux avaient présenté des alternatives d'aggravation et 
d'amélioration. 

J'ajouterai que l'autopsie fut pratiquée dans six cas 
et que cinq fois les nerfs optiques furent trouvés lésés. 
Or dans un de ces cinq cas on n'avait constaté durant la 
vie aucun trouble visuel. Il est vrai de dire que les lésions 
trouvées à Tautopsie occupaient le segment postérieur 
des nerfs. Du reste, la portion intra-oculaire des nerfs 
optiques n'offre d'habitude que des lésions insignifiantes 
qui ne permettent pas plus de préjuger de l'étendue et 
de l'intensité des altérations rétro-bulbaires que des 
troubles visuels eux-mêmes. 

Je n'ai pas besoin de souligner l'importance de l'exa- 
men ophthalmoscopique au point de vue du diagnostic 
des formes atypiques de la sclérose en plaques. Vous 
devrez désormais, de parti pris, aller à la recherche de 
ces lésions papillaires, que les malades accusent ou 
n'accusent point des troubles de la vision. 

J'arrive maintenant à l'étude diagnostique des formes 
anormales ou frustes de la sclérose en plaques. Je dis 
frustes en appliquant cette épithète indifféremment aux 
formes effacées et aux formes incomplètes, en dépit des 
critiques de certains puristes. Fruste, nous disent-ils, 
si gnifie simplement effacé et ne peut par suite s'appli- 
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quer qu'à des choses ayant déjà existé et nullement à 
des choses inachevées, abortives, incomplètes. Eh bien, 
c'est là, à mon avis, un sens restreint et que je ne puis 
accepter. D'après Littré, fruste est un terme d'antiquaire 
qui s'emploie particulièrement pour les inscriptions et 
pour les médailles. Or, je lisais précisément, Tété der- 
nier, un ouvrage d'un antiquaire très érudit, M. Diehl, 
ayant pour titre : Excursions archéologiques en Grèce, 
Paris, 1890, et j'y trouvais ces mots assez significatifs : 
« figure de pierre inachevée, fruste » et ailleurs : 
« marbre laissé fruste. » D'autre part. Trousseau, et 
Trousseau c'est un maître, employait ce mot dans ce 
même sens. Et c'est là, en vérité, sa signification véri- 
table, car, en définitive, fruste vient du latin et frustum 
en latin veut dire fragment. « Frustum pueri », dit 
Plante, pour dire avorton. Fruste signifie donc, en 
résumé, chose imparfaite, avortée, qui n'est pas arrivée 
à complet développement, non moins que chose usée, 
effacée. Une chose est fruste aussi bien par arrêt de 
développement que par effacement. Je dis donc et je 
répète fruste en parfaite connaissance de la valeur et de 
l'étymologie de ce terme et en parfait accord, n'en 
déplaise aux puristes, avec la grammaire et la vérité. 

Mais laissons de côté ces considérations de linguis- 
tique où je me suis laissé entraîner et poursuivons notre 
étude. 

Le tableau général des formes frustes de la sclérose 
en plaques peut se diviser en trois parties : 

A). Les formes atypiques ou frustes par effacement. 
— Il s'agit ici de formes effacées, frustes dans le sens 
restreint des puristes. Ces formes sont le plus souvent 
représentées en clinique par \mei paraplégie spasmo- 
dique simple ou compliquée de paralysie des réservoirs, 
d'eschares,etc.,et revêtant dans ce dernier cas les appa- 
rences de la myélite trans verse. 

Lire alors l'inscription n'est pas toujours chose facile. 
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Pour y parvenir, il vous faudra rechercher les accidents 
concomitants, tels que rembarras de la parole, l'hébé- 
tude du faciès, le nystagmus, les paralysies oculaires, 
les lésions de la papille... •• qui peuvent compliquer la 
paraplégie. Il vous faudra ensuite vous enquérir avec 
soin du passé, du mode de début, savoir s'il n'a pas 
existé jadis des vertiges, do lar diplopie, des ictus 
apopleotiformes, de la cécité passagère, du tremblement 

intentionnel des mains , bref, un ou plusieurs des 

nombreux symptômes de la sclérose en plaques qui se 
seraient effacés depuis lors en partie ou en totalité. Cette 
enquête faite méthodiquement, il ne vous restera plus 
qu*à interroger l'évolution de la maladie avec ses arrêts 
et ses rémissions si caractéristiques. Je me propose de 
vous montrer tout à l'heure un exemple très remar- 
quable de sclérose en plaques fruste appartenant à cette 
catégorie. 

B). Les formes atypiques abortives ou frustes 
primitives, — Ici la maladie a subi un arrêt de déve- 
loppement et n'est jamais arrivée au type parfait. Cette 
forme anormale est également représentée d'ordinaire 
par la paraplégie spasmodique. Vous baserez donc 
votre diagnostic sur les mêmes principes et procéderez 
de la même façon. Rarement Panamnèse restera entiè- 
rement stérile ; vous relèverez le plus souvent dans 
l'interrogatoire l'existence passée de vertiges, d'attaques 
apopleotiformes ; vous trouverez dans votre examen 
quelques phénomènes actuels qui vous mettront sur la 
voie et finalement vous ferez appel à la marche si 
originale de l'affection. Une investigation ainsi conduite 
doit mener presque infailliblement au diagnostic. Je 
-vais dans quelques instants vous en donner la preuve. 

C). Les formes atypiques ou frustes par inter- 
vention de phénomènes insolites. — Ce qui carac- 
térise les faits de ce genre et ce qui vient encore com- 
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pliquer la situation, c'est rintervention de quelques 
signes surajoutés qui n'appartiennent pas à la sympto- 
matologie habituelle de la sclérose multiloculaire ou 
qui ne s'y montrent qu'exceptionnellement. La sclérose 
en plaques se présente ici sous trois variétés princi- 
pales : 

1*» La variété hémiplégique. — L'hémiplégie, sous 
forme d'hémiplégie cérébrale, n'est pas absolument 
étrangère à la sclérose multiple, mais elle n'y est 
d'ordinaire que transitoire. Quelquefois elle peut pour- 
tant s'installer d'une manière définitive et devenir le 
signe prédominant. Vous avez alors devant vous la 
forme hémiplégique, cette variété si curieuse déjà 
indiquée par M. Bouicli, dont M. Babinski a fait une 
très bonne étude dans sa thèse inaugurale et dont je 
vous montrerai, dans une prochaine leçon, un exemple 
démonstratif. 

2° La variété « tabétique ». — L'anomalie dépend 
ici de Tadjonction de phénomènes tabétiques. Ici vous 
verrez figurer au tableau les douleurs fulgurantes, le 
signe de Romberg , l'incoordination motrice peut- 
être. C'est que, dans l'espèce, la lésion prédomine dans 
les faisceaux postérieurs de la moelle, car on n'a pas 
signalé, que je sache, de combinaison de sclérose en 
plaques et de tabès proprement dit. Nous éliminons ici, 
cela va sans dire, la maladie juvénile que l'on appelle 
ataxie héréditaire ou de famille, dans laquelle on con- 
state des signes de tabès et des signes de sclérose dis- 
séminée. La maladie de Friedreich constitue, en effet, 
une entité morbide autonome et très spéciale. 

Dans ces cas insolites qui simulent le tabès, pour 
asseoir votre diagnostic, vous rechercherez encore les 
vertiges, les ictus, la dysarthrie, le nystagmus, les 
rémissions.., tous symptômes qui n'appartiennent point 
à l'ataxie locomotrice. Si toutefois dans vos recherches 
vous trouviez de l'amaurose, n'allez pas conclure au 
tabès sans plus ample informé. L'ophtalmoscope vous 
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montrera ici que cet accident relève d'une atrophie pa- 
pillaire à bords diffus et nuageux. 

3" La variété « latérale amyotrophique » . — Voici 
certes une combinaison de symptômes bien singulière 
et bien inattendue. Son existence n'est pourtant pas 
douteuse. M. Pitres, dans le travail que je vous citais 
tout à l'heure, en a rapporté un exemple convaincant, 
et MM. Dojerine et Skolosubow en ont constaté un cas 
chacun de leur côté. Quelque singulière que puisse vous 
paraître cette variété, il est cependant aisé de la conce- 
voir et d'en fournir une juste interprétation. Vous savez 
que la paraplégie spasmodique généralisée aux quatre 
membres est chose possible dans la sclérose multi- 
loculaire. Or, c'est là précisément un des signes 
fondamentaux de la sclérose latérale. D'autre part, 
certaines manifestations bulbaires, autres que la dysar^ 
thrie, comme la difficulté de la déglutition, ne sont 
pas tout à fait exceptionnelles dans la sclérose en plaques 
et je vous en montrerai un exemple frappant. Ne sont- 
ce pas là aussi des signes de sclérose latérale ? Enfin 
les cellules des cornes antérieures, comme je vous l'ai 
déjà dit, peuvent être frappées de destruction irrémé- 
diable par des îlots scléreux, et cette destruction peut 
produire une atrophie musculaire avec secousses fibril- 
laires et, au dernier terme, réaction dégénérative, abso- 
lument comme dans la sclérose amyotrophique. 

L'interprétation pathogéhique de cette simulation est 
donc facile ; il n'en est pas de même du diagnostic. Il 
faut avant tout, pour éviter les méprises, être prévenu 
de ce fait que la sclérose en plaques peut simuler la 
sclérose latérale. Prévenus de cette simulation possible, 
vous invoquerez, pour la dépister, les principes que je 
vous rappelais en commençant et auxquels je n'ai rien à 
ajouter, c'est-à-dire que vous interrogerez le passé^ le 
présent et l'évolution morbide. Et si le malheur veut 
que vous ne découvriez dans cette triple investigation 
aucun des symptômes qui appartiennent exclusivement 
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à la sclérose multiloculaire, eh bien, vous commettrez 
presque fatalement une erreur de diagnostic. Mais 
commettre une erreur après avoir mis en oeuvre tous les 
moyens de Téviter, c'est au moins sauver l'honneur; ce 
qui est bien quelque chose. 

Nous allons maintenant examiner ensemble quelques 
malades qui vont nous permettre de constater da visu 
la réalité de ces formes frustes et d'appliquer les prin- 
cipes nécessaires à leur diagnostic. 

Voici d'abord une femme du nom de B...y. C'est un 
exemple très suggestif de sclérose atypique par efface- 
cernent^ fruste dans le sens étroit du mot. Chez elle, 
toute la symptomatologie classique a existé autrefois 
et s'est en grande partie effacée avec le temps. Assu- 
rément la maladie peut encore être reconnue aujour- 
d'hui, mais, à coup sûr, seulement par celui qui 
possèdela formule, je veux dire les notions fondamen- 
tales pour le diagnostic de ces formes frustes. Vous 
voyez que ses mains ne tremblent plus-, que sa démarche 
est facile quoique un peu titubante. Les réflexes rotu- 
liens sont encore exagérés, mais la trépidation spinale 
fait défaut. Vous pourriez peut-être songer à une 
myélite transverse, à une lésion cérébelleuse, à la mala- 
die de Friedreich. Détrompez- vous ; ces diverses 
affections ne sont point en cause. 

Rappelez-vous seulement que, de par Tétude que 
nous avons déjà faite, la sclérose en plaques est possi- 
ble avec une pareille symptomatologie. Nous allons, du 
reste, pour être fidèles à nos principes, interroger le 
passé et rechercher les phénomènes concomitants, et 
vous allez voir que, à ce double point de vue, nous 
allons obtenir toute satisfaction. Ecoutez cette parole 
lente et saccadée, voyez ce nystagmus latéral. Nous 
arrivons donc, rien que par cette simple constatation, 
à de grandes probabilités. Pour faire revivre le passé, 
il va vous suffire d'écouter le récit de la malade ; elle 
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va VOUS apprendre qu'elle a eu autrefois des vertiges et 
du tremblement intentionnel. Elle tremblait, dit-elle, 
« comme M. R... bes ». Or, R,.. bes c'est cet infortuné 
que je vous montrais mardi dernier et qui vous a 
présenté le type parfait du tremblement de la sclérose 
en plaques. Dans ïa station assise, dans le décubitus, 
dans l'immobilité, elle ne tremblait point, mais dès 
qu'elle voulait se lever, prendre un objet pour le porter 
à sa bouche, par exemple, aussitôt son corps, ses mains 
étaient agités de secousses progressivement croissantes. 
Ajoutez à ce tremblement les grands vertiges qu'elle 
éprouvait et vous aurez l'explication de ces chutes fré- 
quentes qu'elle nous a racontées et qui, à deux reprises 
différentes, ont occasionné une fracture de jambe. 

Aux renseignements fournis, par Tanamnèse, si vous 
joignez les accidents actuels: paraplégie spasmodique, 
embarras particulier de la parole, nystagmus, vous serez, 
je pense, entièrement fixés sur la nature de la maladie 
présente. Mais il y a encore, dans Thistoire de cette 
femme, des faits très importants à relever, parce qu'ils 
jettent un certain jour sur Tétiologie, sur le mode de 
développement de la sclérose multiloculaire, et four- 
nissent en même temps des arguments décisifs pour le 
diagnostic. 

Déjà, mardi dernier, à propos de R...bes, chez qui le 
mal avait débuté au cours d'une pneumonie, je vous 
faisais remarquer que la sclérose en plaques se dé- 
veloppait souvent à la suite d'une maladie infectieuse 
ou d'une maladie aiguë. C'est là, vous disais-je, un point 
sur lequel M. Marie, dans un très intéressant mémoire (1), 
a insisté avec beaucoup de raison. Le cas actuel vient 
incontestablement à l'appui de cette manière de voir. 
C'est en effet dans le cours d'un rhumatisme articulaire 
aigu, vers le douzième jour, que laffection a débuté 



(1} P. Marie. Sidérose en plaques et maladies infectietxses. 
(Progrès méd., 1884, p. 287.) 
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chez cette malade. Ce début s'est fait au milieu d'acci- 
dents comateux rapportés au rhumatisme cérébral et à 
juste titre, je crois. Il se pourrait cependant que les 
attaques apoplectiformes de la sclérose en plaques se 
fussent, à l'origine, entremêlées avec les manifestations 
comateuses du rhumatisme cérébral, de façon à consti- 
tuer une espèce d'état mixte. Cette supposition me semble 
légitimée par certains détails. Vous allez, au reste, pou- 
voir en juger vous-mêmes en écoutant certains passages 
de l'observation que je vais vous lire et que j'emprunte 
à une note lue par M. Féréol à la Société médicale des 
hôpitaux en 1877 (l). 

Le 24 juillet 1876 — il y a donc quinze ans de cela — 
M. Féréol fut appelé dans un service voisin pour voir 
une malade « atteinte, dit-il, de rhumatisme articulaire 
aigu depuis douze jours, et chez laquelle des accidents 
cérébraux graves s'étaient déclarés depuis quelques 

heures. » « Je trouvai, continue-t-il, une femme 

agonisante, d'une pâleur cadavérique, les lèvres vio- 
lettes, les ongles bleus, dans une résolution complète 

et absolument insensible à toute excitation , le pouls 

radial était imperceptible, les extrémités froides, la 
température vaginale donnait près de 42**. En un mot, 
c'était une mourante dont les instants ne se chiffraient 
plus même par heures mais par minutes. » 

On lui donne un bain froid vers onze heures du matin. 
Lorsqu'elle fut replacée dans son lit, <c bientôt il parut 
évident — c'est toujours M. Féréol qui parle — qu'une 
nouvelle phase commençait; la malade eut quelques 
tremblements fîbrillaires dans les muscles de la face, 
puis il se produisit de la raideur tétanique des membres, 

de Topistothonos Peu à peu, cette phase convulsive 

augmenta , la vie revenait, mais avec elle se mani- 
festaient des phénomènes d'excitation bulbo-spinale 



(1) Féréol. Note sur Vefficacité des bains froids dans le 
rhumatisme cérébral, (Soc, méd. des hôp,^ 8 juin 1877.) 
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qui tenaient à la fois du tétanos^ de la chorée et de 
Vépilepsie. » 

On lui donna successivement sept bains en dix-huit 
heures de temps. Elle était toujours dans une agitation 
extrême: « La tête en opistothonos, la face grimaçante, 
poussant des vociférations énergiques, elle avait tout le 

corps secoué par une véritable folie musculaire La 

nuit se passa dans une agitation convulsive, avec quel- 
ques moments de répit A la visite du matin, je 

trouvai une amélioration réelle. La malade parlait, ré- 
pondait juste et sans délire Dans la journée du 

25 juillet, les douleurs rhumatismales reparurent aux 
articulations des deux poignets et du genou droit, avec 

un peu de fièvre ,1e lendemain il n'y avait plus qu'un 

peu de douleur au poignet gauche, et, le surlendemain, 
toute douleur avait disparu. » 

Ecoutez attentivement, je vous prie, la suite du récit : 
« Cependant l'amélioration se maintenait. Il était évi- 
dent que la malade allait guérir. La convalescence fut 
fort longue et Vagitation choréi forme persista ; toutes 
les fois que la malade voulait remuer un membre^ le 
mouvement se faisait par saccades ; la parole était 
lente, scandée^ comme dans certaines scléroses en 
plaques. Uintelligence était nette, mais avec une 
nuance marquée d'enfantillage. Le 30 juillet, il y eut 
retour très accentué de douleurs rhumatismales qui se 
généralisèrent les jours suivants ; cette fluxion articu- 
laire dura une huitaine de jours. Pendant cette crise, 
les mouvements choréiformes augmentèrent encore et 
ils persistèrent jusqu'à la sortie de la malade, qui eut 
lieu le 2 septembre, A ce moment, la marche était encore 
impossible; il y avait une incoordination motrice très 
accusée, et tous les mouvements étaient irréguliers^ 
exagérés, choréiques. Cet état a persisté fort longtemps 
et persiste peut-être encore aujourd'hui. L'interne du 
service, M. Avezou, a été visiter la malade chez elle en 
novembre dernier, et il Ta trouvée à peu près dans le 
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mémo état : elle marchait cependant en se tenant à une 
corde tendue au travers de la chambre, mais les mou* 
veinents desjdLmbes étaient toujours très irréguliers, 
la parole toujours saccadée, un peu hésitante et 6re- 
douillée; il est bon de dire que ses muscles au repos 
ne sont pas agités de secousses involontaires; c'est 
seulement dans les mouvements actifs que V agitation 
choréiforme apparaît. » 

Vous avez reconnu dans ces lignes la description très 
précise et très. transparente de l'embarras particulier do 
la parole et du tremblement intentionnel. Rien, pas 
même le moindre détail, n'a échappé à la finesse de 
Tobservateur qui a, pour ainsi dire, touché le diagnostic 
du doigt. 

Le passage suivant est bien fait, il me semble, . 
pour donner une haute idée de la justesse de vue et de 
la perspicacité du clinicien. « Par malheur, poursuit 
M. Féréol, la guérison n'a pas été aussi complète que 
nous l'aurions désiré ; la persistance de cette singu^ 
Hère chorée fait craindre qu'il n'y ait Ik dans Vaxe. 
cérébro-spinal quelques lésions inflammatoires per- 
sistantes du genre des scléroses ; cependant le sujet 
est jeune et il n'est pas impossible qu'avec le temps 
les traces de l'inflammation se résorbent, au moins 
en grande partie. C'est déjà quelque chose d'avoir la 
vie sauve. » 

J'ai tenu à vous donner lecture de tous ces détails ; 
ils ont été écrits par un des observateurs les plus fins et 
les plus distingués parmi nos collègues des hôpitaux. 
Tout y est, peut-on dire, et avec toute la précision dé- 
sirable. Un pas de plus et le diagnostic était formulé. 

La malade, âgée de 41 ans, que vous avez aujour- 
d'hui sous les yeux, c'est, vieillie de quinze ans, celle 
qui fait le sujet de cette remarquable observation. 
Ainsi donc, sa maladie s'est développée dans le cours 
d'un rhumatisme articulaire aigu ; elle a progressé in- 
sensiblement et a fini par atteindre la forme complète 
Charcot. 27 
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et typique de la sclérose cérébro-spinale. Pendant les 
quatre premières années qui suivirent son rhumatisme, 
B... resta confinée au lit, incapable, à cause du trem- 
blement^ de boire et de manger seule. En 1880, elle 
entra dans le service de Lasègue où elle resta deux ans 
environ; c'est durant ce séjour à l'hôpital qu'une ré- 
mission se produisit: le tremblement s'atténua et la 
marche devint possible. Depuis lors, cette amélioration 
s'est accentuée peu à peu, à tel point qu'aujourd'hui 
l'inscription est effacée et difficile à lire. En effet, le 
tremblement a disparu, la marche n'est plus profondé- 
ment troublée, Tintelligence et la mémoire ne sont 
pas sensiblement affaiblies. Il ne lui reste que l'em- 
barras de la parole, le nystagmus et la démarche à la 
fois titubante et spasmodique ; en un mot, la sclérose 
multiple est, pour ainsi dire, réduite à sa plus simple 
expression. 

Cet exemple vous montre avec évidence que le tableau 
complet peut se dégrader, s'user, s'effacer et la maladie 
s'acheminer vers la guérison. Il n'y a, du reste, aucune 
raison pour que l'amélioration reste en route. On a cité 
des exemples de guérison totale et complète; mais je 
crois qu'on est autorisé à rester aujourd'hui quelque peu 
sceptique sur ce point. Dans ces deux dernières années, 
nous avons appris à connaître le tremblement hysté- 
rique qui, sous une de ses formes (type Rendu), simule 
à s'y méprendre celui de la sclérose en plaques. Il est 
très probable que cette simulation n'a pas toujours été 
démasquée et que, vraisemblablement, un certain nom- 
bre de ces cures radicales de la sclérose multiloculaire 
doivent être reportées à l'actif de l'hystérie. 

A côté de cette sclérose fruste par effacement, il me 
reste à vous montrer un exemple de sclérose fruste pri- 
mitive, abortive. Vous allez voir qu'elle est néanmoins 
parfaitement reconnaissable. Héloïse R... est âgée de 
trente ans ; elle a eu dans sa jeunesse des ennuis et des 
malheurs que e passerai sous silence. Le début de sa 
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maladie date déjà de neuf ans ; il a été marqué par de la 
gêne dans la marche qui est vite devenue titubante et 
fortement troublée. La parole lente et scandée, des ver- 
tiges se sont montrés à une époque très voisine du début. 
Durant un court séjour qu'elle fît, il y a cinq ans, à 
l'hôpital de Troyes, elle fut prise d'une amauroso com- 
plète qui disparut au bout de trois semaines sans laisser 
aucun reliquat, aucun trouble visuel. 

Telle est, Messieurs , son histoire passée. Actuellement, 
la symptomatologie est représentée par une paraplégie 
spasmodique avec exagération des réflexes rotuliens et 
trépidation spinale, par du nystagmus, par ladysarthrie 
typique et par une diplopie due à l'existence de para- 
lysies associées. Il s'agit là d'un cas fruste, fruste parce 
qu'il n'y a pas trace de tremblement intentionnel et qu'il 
n'y en a jamais eu, fruste parce qu'il s'y est adjoint des 
phénomènes bulbaires, tels que nasonnement, difficulté 
de la déglutition avec retour des liquides par le nez, tous 
phénomènes étrangers au tableau vulgaire de la sclérose 
disséminée. 

Depuis cinq ans que je connais cette malade, son 
affection est restée stationnaire, et la grippe qui Ta forte- 
ment éprouvée, l'hiver dernier, n'a amené aucune aggra- 
vation appréciable dans son état. 

J'en ai fini pour aujourd'hui avec cette étude générale 
sur les formes frustes de la sclérose en plaques. Vous 
connaissez maintenant les principes et la méthode qu'il 
faut appliquer pour arriver à un diagnostic ferîne. J'ai 
l'intime conviction que, si vous les mettez en pratique, 
vous trouverez le plus souvent, même dans les cas 
difficiles, la véritable solution du problème. 
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Note sur un cas de Paralysie du Moteur ocu- 
laire externe et du Facial, avec atteinte de 
rOrbiculaire des paupières compliqué d'Hé- 
miplégie du même côté (1). 

Dem... Berthe, vingt-quatre ans, fleuriste, née dans le dé- 
partement de la Meuse. 

Ses antécédents héréditaires ne sont point chargés au point 
de vue- nerveux. Son père est mort d'une hydropisie probable, 
ment cardiaque, avec crachements de sang. Sa mère est morte 
d'une peur survenue pendant le sac de Bazeilles.par les Alle- 
mands en 1870. Ni Tun ni Tautro n'avaient eu de maladies 
nerveuses. Une sœur de la malade est morte de la poitrine à 
vingt-sept ans ; une petite fille de cette sœur est morte quel- 
que temps avant sa mère d'une méningite. Point d*oncles ni 
de tantes dans aucune ligne. Les grands-parents maternels 
sont peu connus ; ceux du côté du père ne le sont point du 
tout. 

Là recherche des antécédents personnels ne dénote rien de 
particulier dans Tenfance. Pas de convulsions; pas de coque- 
luche» Rougeole en 1871. Elle n'a fait aucune autre maladie 
jusqu'en 1875, à Tâge de 9 ans, où elle fut atteinte d'un phleg- 
mon de la main qu'on opéra et qui laissa après lui des traces 
indélébiles et des déformations considérables (raccourcisse- 
ment du médius gauche, atrophie ou peut-être adhérences des 
interosseux...) que Ton constate encore aujourd'hui. 

Au mois d'août 1889, c'est-à-dire il y a huit mois, la malade 
fut prise d'un affaiblissement graduel des membres supérieur 
et inférieur du côté droit. Cette faiblesse survint graduelle- 
ment et si insidieusement que la malade est incapable de pré- 
ciser exactement la date du début. C'est surtout par la lour- 
deur et Pimpotence du membre inférieur que les phénomènes 

(l) Par MM. Parinaud et Georges Guinon. Ce travail a été pu- 
blié dans la Nouvelle Iconographie de la Salpêtrière, 1890, 
no 5. (G. G.). 
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ont débuté. Puis des fourmillements apparurent dans la jambe 
et dans le bras. Les troubles paré tiques augmentèrent gra- 
duellement jusqu'au mois d'octobre environ, date à laquelle 
de nouveaux phénomènes survinrent. 

Des douleurs de tète apparurent, assez nettement localisées 
au côté gauche du crâne, à la moitié gauche du front et au- 
dessus de rœil du même côté. Les douleurs de tête ne se ma- 
nifestèrent pas particulièrement la nuit. Elles survenaient par 
crises durant sept à huit heures environ, quelquefois douze 
heures. De plus, à ce moment, arrivèrent des vomissements 
qui avaient lieu à peu près sans efforts et ne coïncidaient pas 
spécialement à cette époque avec les maux de tête. Il n'en est 
plus de même aujourd'hui. Ils survenaient spontanément et 
aussi dès que la malade ingérait quelque nourriture. En même 
temps, léger degré de diplopie. 

Environ une semaine après l'apparition de ces nouveaux 
phénomènes, tout à coup survint la paralysie faciale droite. 
Un matin, en se réveillant, la malade s'en aperçut. Pas d'at- 
taque pendant la nuit précédente. A ce moment la paralysie 
était plus accentuée qu'elle n'est aujourd'hui, la commissure 
labiale gauche était tirée « jusqu'à l'oreille ». Cet état persista 
pendant quatre ou cinq jours, puis diminua peu à peu pour 
devenir ce qu'il est aujourd'hui. Dès cette époque la malade 
s'aperçut que l'œil n'accomplissait pas les mouvements vers 
l'angle externe. 

Depuis lors, jusqu'à aujourd'hui, la malade souffrit de temps 
en temps de ses maux de tête, lesquels se terminèrent dès lors 
presque régulièrement par une crise de vomissements [les 
vomissements isolés avaient à peu près disparu). 

Vétat actuel de cette jeune fille est le suivant : les signes 
d'une hémiplégie droite pour les membres sont aujourd'hui 
peu accentués, mais existent encore néanmoins. Il n'y a pas 
de troubles nets de la démarche, mais une diminution assez 
notable de la force dans les membres de ce côté. Le dynamo- 
mètre ne donne pas de renseignements comparatifs d'une 
grande valeur. La force est moindre du côté sain (15 kilo- 
grammes) que du côté malade (25 kilogrammes), mais cela est 
dû aux déformations persistantes de la main droite, dont 
nous avons parlé plus haut. Le réflexe rotulien, à peu près 
normal à gauche, est très fortement exagéré à droite, et il 
existe de ce côté quelques secousses de trépidation spinale. 

La paralysie faciale droite a tous les caractères de la para- 
lysie périphérique, c'est-à-dire que le muscle orbiculaire des 
paupières est paralysé. Les autres muscles de la face sont 
également complètement pris. La face est dépourvue de rides 



422 HÉMIPLÉGIE ET PARALYSIE FACIALE TOTALE. 

et de plis, Tair expiré soulève la joue, les lèvres du côté droit 
restent immobiles^ et tandis que la commissure de ce côté est 
tombante, celle du côté opposé est fortement relevée et tirée à 
gauche. L'aile du nez est affaissée. La langue est déviée, mais 
non en crochet, du côté paralysé. Le peaucier du cou est 
également pris à droite. Quand on dit à la malade de le 
contracter, on voit les fibres se dessiner sous la peau du 
côté gauche seulement, Ae côté droit restant absolument 
immobile. 

L'examen électrique des muscles a été pratiqué par M. le 
D' Vigouroux, le 8 mars 1890. Il montre qu'il existe une réac- 
tion de dégénérescence complète pour les muscles faciaux 
paralysés et pour le peaucier du cou, innervé par les rameaux 
cervicaux de la branche cervico-faciale du nerf facial. Les 
autres muscles du corps sont sains. 

La sensibilité est intacte sur tout le corps, dan s tous ses 
modes. Le sens musculaire est parfaitement conservé . 

La malade n'a jamais souffert des oreilles. Pas d'écoulement. 
L'examen de l'oreille, pratiqué par M. le D' Gellé, le 15 mars 
1890, montre qu'il n'existe aucune lésion organique ni aucun 
trouble de l'accommodation, ni d'un côté ni de l'autre. Par 
conséquent, intégrité parfaite de l'appareil auditif périphé- 
rique et nerveux. 

L'examen de l'œil a été pratiqué par Tun de nous le 12 mars 
4890 et a donné les résultats suivants : Paralysie complète de 
de la 6'' paire droite avec spasme associé du droit interne 
gauche. Paralysie de Torbiculaire droit liée à la paralysie fa- 
ciale de même côté. Début de la diplopie il y a quatre mois, 
huit jours avant la paralysie faciale. Pupilles normales. Pas 
de lésions du fond de Tœil. 

L'odorat est parfaitement conservé des deux côtés. Il existe 
un certain degré de sécheresse- de la fosse nasale droite, due 
à ce que les larmes de Toeil malade n'y tombant plus, mai& 
s'écoulent sur la joue. Le goût eet complètement conserve 
des deux côtés. 

Il existe un certain degré de paralysie du voile du palais, 
qui est flasque à la vue, bien qu'il n'y ait pas de reflux des 
boissons par le nez. Très légère constipation habituelle. La 
malade est réglée depuis l'âge de dix-neuf ans régulièrement. 
Pertes blanches dans l'intervalle des époques. Jamais d'atta- 
ques de nerfs. 

Elle a ^, il y a deux ans, un fort rhume qui a duré tout 
l'hiver. Mais cela ue s'est pas reproduit depuis. Pas d'hémo- 
ptysie, pas de sueurs nocturnes ; un peu d'ama igrissement 
depuis les derniers accidents. À la percussion un peu de sub-- 



SYMPTÔMES OCULAIRES. 423 

matitë avec résistance sous le doigt dans la fosse sus-épineuse 
gauche. A ce niveau l'auscultation laisse percevoir une res- 
piration un peu rude, mais sans râles, ni souffle. En somme, 
il n^existe pas là de lésions bien accentuées pour Tinstant. 

Si Ton examine avec plus de détails les yeux de cette ma- 
lade, on voit qu'il existe : 

i^ Une paralysie de Torbiculaire de l'œil droit, liée à la 
paralysie faciale. C'est cette paralysie de l'orbiculaire qui dé- 
termine rinégalité des fentes palpébrales que Ton constate et 
qu'il ne faudrait pas attribuer à un ptosis de Tœil gauche. 

2* Une paralysie de la 6® paire du même côté présentant les 
particularités suivantes. 

Au repos pas de strabisme, bien que la paralysie du droit 
externe de Tœil droit soit à peu près complète. 

Examen des mouvements dans chaque œil séparément. 
Vautre étant fermé : 

Œil gauche. — Tous les mouvements s'exécutent norma- 
lement. 

Œil droit. — L'adduction, l'élévation et l'abaissement n'of- 
frent rien de particulier à signaler, si ce n'est que l'adduction 
est un peu exagérée. 

Quand on sollicite l'abduction, c'est-à-dire la contraction du 
muscle droit externe, l'œil n*exécute qu'un très léger mouve- 
ment^ sans s'écarter de la ligne médiane, puis, si l'on insiste, il 
se porte brusquement en dedans. 

Examen des m,ouvements,' les deux yeux étant décou- 
verts. Uobjet fixé est tenu à la distance de trois mètres de 
manière à ne pas solliciter le mouvement de convergence. 

Quand l'objet est porté à la gauche de la malade, rien de 
particulier à signaler. Rien à signaler encore quand on porte 
l'objet en haut et en bas. 

Quand on déplace l'objet vers la droite de la malade^ ce qui 
frappe tout d'abord, c*est que l'œil gauche, qui est sain, se dé- 
place brusquement en dedans de manière à être exclu de la 
fixation. Si Ton continue à solliciter la fixation dans cette di- 
rection, l'œil droit ne tarde pas à se porter en dedans, égale- 
ment par un mouvement brusque. La malade est alors en 
strabisme convergent prononcé des deux yeux, comme si 
l'objet fixé était sur la ligne médiane, près du dos du nez, 
alors qu'il est à droite de la malade et à la distance de trois 
mètres . 

Diplopie homonyme avec de grandes variations dans l'ocar- 
tement des images. 

Les pupilles, égales, réagissent bien à la lumière et à Vmc- 
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commo(^ation, qui a son amplitude normale. Pas de lésion du 
fond de l'œil. Champ visuel normal. O. D. V.=f O. G. V.=-f . 

M. le P"* Charcot, qui a présenté cette malade dans 
une de ses leçons cliniques, a insisté sur ces déviations 
particulières de l'œil dans la paralysie du droit externe. 
Déjà l'un de nous, dans un mémoire publié autrefois 
dans la Gazette hebdomadaire (1), avait attiré Tatten- 
tion sur les spasmes qui compliquent certaines paraly- 
sies des muscles de l'œil. Ces spasmes, qui intéressent, 
sur l'œil sain, les muscles associés des muscles para- 
lysés, donnent assez souvent lieu à des erreurs de dia- 
gnostic ; tantôt on croit à la contracture primitive, 
tantôt on prend Tœil sain pour Tœil malade, car une 
paralysie peu accusée peut développer sur Tautre œil 
un strabisme beaucoup plus prononcé que celui de Fœil 
paralysé. 

D'autre part, de Grœfe avait remarqué que, dans le 
strabisme paralytique, la déviation secondaire était plus 
considérable que la déviation primitive et il fit de ce 
caractère un signe distinctif du strabisme paralytique 
et du strabisme concomitant où la déviation secondaire 
égale la déviation primitive. On sait que la déviation 
primitive est celle de Tœil qui louche, de Tœil malade. 
La déviation secondaire est celle que présente Tœil 
sain quand on le couvre de manière à forcer le mauvais 
œil à fixer. On se sert dans cette épreuve d'un verre 
dépoli qui tout en excluant Fœil sain de la fixation per- 
met de voir la position qu'il occupe. De Grœfe expli- 
quait l'excès de déviation secondaire par un excès 
d'innervation de l'œil sain résultant de Tassociation 
fonctionnelle des deux yeux et de leur innervation 
commune pour un même mouvement. 

Chez notre malade, il s'agit d'un trouble du même 



(1) Parinaud. Spasme et Paralysie des muscles de Vœil [Gaz. 
hebd. de méd. et de chir,, 1877, n® 46, p. 7'27). 
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ordre, maïs qui détermine une symptomatologie diffé- 
rente. Nous voyons d'abord qu'au repos la malade ne 
louche pas. Il n'y a donc pas de déviation primitive. Si 
Ton fait fixer un objet placé devant la malade en cou- 
vrant alternativement l'œil paralysé et Tœil sain, comme 
on le fait habituellement, on constate qu'il n'y a pas non 
plus de déviation secondaire appréciable. 

Pour déterminer Tétat particulier des yeux que nous 
venons de décrire, il faut solliciter plus ou moins forte- 
ment la contraction du droit externe paralysé en forçant 
la malade à regarder à droite ; c'est alors que l'œil sain, 
sans qu'il soit besoin de le couvrir, se porte brusque- 
ment en dedans. C'est ce qui constitue le spasme du 
muscle associé. Le muscle droit interne de Tœil gauche, 
innervé par le même centre que le droit externe de l'œil 
droit pour les déplacements latéraux (noyau de. la 
6* paire), est le siège d'un excès d'innervation, soit que la 
quanrtité d'innervation destinée aux deux muscles dérive 
sur lui seul, soit que cet excès d'innervation résulte 
d'un effort pour lutter contre l'obstacle au mouvement 
de l'œil droit. 

Mais là ne s'arrête pas le trouble fonctionnel. Si Ton 
continue à solliciter le déplacement de Tœil droit en 
dehors, on voit qu'à un moment donné il se porte 
comme l'œil sain brusquement en dedans. On détermine 
alors un état singulier dans lequel la malade ne fixe plus 
avec aucun œil l'objet qu'on l'invite à regarder, bien 
que l'œil gauche puisse parfaitement le suivre dans 
toutes les directions quand l'œil droit est couvert. 

La déviation en dedans de l'œil paralysé peut s'ex- 
pliquer par la prédominance d'action du droit interne 
privé de son antagoniste. Cependant nous ferons re- 
marquer qu'au repos les mêmes causes de rupture d'é- 
quilibre existent et que cependant il n'y a pas de stra- 
bisme, que ce déplacement se produit sans que l'on 
provoque directement la contraction du droit interne, 
et que, cependant, à la brusquerie de ce mouvement, 
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il semble que la contraction de ce muscle droit interne 
intervienne. Ce déplacement actif de l'œil droit en de- 
dans'peut s'expliquer par la mise en jeu du centre d'in- 
nervation des deux droits internes pour la convergence. 
Il arrive, en effet, comme Tun de nous Ta démontré dan& 
le mémoire cité, que ces phénomènes spasmodiques sont 
susceptibles de certaines irradiations qui résultent de& 
connexions^assez complexes du centre d'innervation de 
rœil. 

Les spasmes qui compliquent certaines paralysies de 
l'œil semblent être le propre des paralysies péri- 
phériques. 

Est-il possible chez cette jeune fille de porter un dia- 
gnostic positif basé sur la connaissance des troubles 
dont elle est atteinte ? Au premier abord on est assez 
aisément dérouté. Il paraît évident qu'il existe un foyer 
quelconque dans la moitié inférieure de la protubérance. 
Cette paralysie totale du facial et de l'abducens ne peut 
guère s'expliquer autrement que par une lésion de ces. 
deux nerfs au niveau de la partie inférieurtî de la pro- 
tubérance. S'agit-il là d'une lésion nucléaire, portant 
sur les noyaux d'origine ? Cette hypothèse ne parait pas^ 
vraisemblable. On sait en effet que la destruction du 
noyau de l'abducens s'accompagne généralement, outre 
la paralysie du droit externe, d'une paralysie du droit 
interne du côté opposé et se caractérise cliniquement 
parla déviation conjuguée des yeux. Ce phénomène est 
d'ailleurs parfaitement conforme aux résultats de l'in- 
vestigation expérimentale, M. Du val a trouvé en effet 
chez le singe et le chat que le noyau de l'abducens d'ua 
côté est relié au noyau de l'oculo-moteur commun de: 
l'autre côté par des fibres communicantes. 

Il ne s'agit donc pas ici d'une véritable paralysie nu- 
cléaire. La lésion, qu'on ne saurait cependant, en raison 
de la combinaison de la paralysie du facial et de l'ab- 
ducens, localiser ailleurs que dans la protubérance „ 
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porte bien plus vraisemblablement sur le trajet intra- 
protubérantiel des fibres de ces nerfs, entre leur noyau 
d'origine et leur point d'émergence. 

Quelle est la nature de cette lésion protubérantielle 
dont la présence nous explique les troubles présentés 
par notre malade ? Les symptômes relatés dans Tobser- 
vation, la céphalée, les vomissements, font penser tout 
de suite à une tumeur, et c'est en effet cette hypothèse 
qui parait la plus plausible. Nous voyons, d'autre part, 
que la malade présente quelques signes, peu accentués 
il est vrai, mais indéniables cependant, de tuberculose 
pulmonaire. Il est donc tout à fait rationnel de songer 
à la présence d'une tumeur de cette nature dans la pro- 
tubérance. Les tubercules ne sont pas extrêmement 
rares dans cette région, et ce sont même les plus fré- 
quents relativement aux autres néoplasmes qui s'y ren- 
contrent. Dés 30 cas de tumeurs de la protubérance, 
Bernhardt a relevé il tubercules, contre 5 sarcomes, 
5 gliomes, 3 syphilômes, 2 kystes et 4 néoplasmes de 
nature inconnue. Les observations de Nothnagel mon- 
trent également la prédominance des tubercules. On 
peut donc très justement dire qu'il s'agit ici d'un tuber- 
cule intra-protubérantiel, situé sur le trajet des fibres 
d'origine du facial et du moteur oculaire externe, du 
côté droit. 

Mais cette lésion est loin d'expliquer tous les phéno- 
mènes présentés par notre malade. Elle est atteinte, 
outre la paralysie du facial et de l'abducens du côté 
droit, d'une hémiplégie du même côté, laquelle ne sau- 
rait reconnaître comme cause le tubercule situé dans la 
moitié droite delà protubérance. En effet, les lésions de 
la protubérance, lorsqu'elles s'accompagnent de para- 
lysies du côté des membres, ce qui n'est d'ailleurs pas 
absolument nécessaire, se manifestent toujours par une 
hémiplégie alterne, ainsi que GUbler l'a depuis long- 
temps démontré. Nous devrions donc avoir ici une hémi- 
plégie du côté gauche, tandis que nous constatons une 
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hémiplégie du même côté que la paralysie faciale. Si 
notre malade était gauchère^ — et elle ne l'est pas, — 
nous pourrions admettre peut-être qu'il n'existe point 
chez elle de décussation des pyramides. Mais rien n'au- 
torise une pareille hypothèse, et c'est peut-être aller 
chercher bien loin que de s'appuyer sur l'existence pro- 
blématique d'une anomalie relativement aussi rare. 

Cette hémiplégie droite nous paraît justiciable d'une 
explication beaucoup plus simple. Nous admettons tout 
d'abord que le tubercule protubérantiel n'a donné lieu à 
aucun phénomène paralytique du côté des membres ; 
rien de plus plausible, car on connaît des cas de ce genre 
(Nothnagel). Outre ce tubercule, il en existe vraisem- 
blablement un autre, situé non plus dans la protubé- 
rance, mais dans la région motrice de Técorce du cer- 
veau, du côté gauche. Ce dernier rend compte de 
l'hémiplégie droite. Cette double localisation, parfaite- 
ment compatible avec l'idée de tuberculose, a déjà 
d'ailleurs été. signalée. Nothnagel en rapporte deux 
exemples. Dans l'un il y avait un tubercule dans la pro- 
tubérance du côté droit, et un autre au-dessous de l'é- 
corce. Dans le second il existait un nodule tuberculeux 
dans le lobe occipital droit avec un autre petit tubercule 
dans la protubérance, sur la ligne médiane. 

Tout concorde donc en faveur de Thypothèse d'un 
double tubercule, Tun dans la moitié droite de la pro- 
tubérance, l'autre dans la région motrice corticale ou 
sous-corticale du côté gauche. Nous ajouterons que c'est 
le diagnostic qui a été porté par M. le P' Charcot dans 
la leçon clinique qu'il a consacrée à Texamon de cette 
malade et à laquelle nous avons fait de nombreux 
emprunts. 



XXIII. 

Contribution à Tétude des bâillements hysté- 
riques (1). 

I. 

L'étude des bâillements hystériques est de date 
récente, car nous ne connaissons aucun travail sur ce 
sujet avant la Leçon du mardi, 23 octobre 1888, dans 
laquelleM.le professeur Charcot présenta aux auditeurs 
de la Clinique la malade qui fait l'objet de notre 
première observation (2). 

Avant cette date, les recherches bjbhographiques que 
nous avons faites sont restées muettes sur cette mani- 
festation dont nous j)ouvons aujourd*hui rapporter cinq 
observations, y compris celle qui sert de base à la leçon 
de M. Charcot. Trois d'entre elles ont été recueillies 
dans le service de la CUnique. Nous pouvons en con- 
clure, en nous basant surtout sur le grand nombre 
d'hystériques qui fréquentent la Salpêtrière, que c'est 
là une manifestation assez rare de la névrose. A ce 
titre, ces phénomènes méritaient d'être le sujet d'un 
travail d'ensemble dans lequel nous rapporterons les 
opinions de notre éminent maitre, les corroborant par 
les nouveaux faits que nous avons recueillis. 



(1) Par MM. Gilles de la Tourette, Georges Guinon et Huet. Ce 
travail a éfé publié dans la Nouvelle Iconographie de la 
Salpêtrière, 1890, n* 3. (G. G.). 

(2) J.-M. Charcot. Leçons du Mardi à la Salpêtrière^ 1885 * 
1889, p. 1 et suiv. 



430 BAILLEMENTS CHEZ LES ÉPILEPTIQUES. 

Nous ne pouvons cependant passer sous silence un 
travail de M. Ch. Féré, publié ici même (1), sur les 
Bâillements chez un épileptique^ dans lequel cet 
auteur distingué parle également du bâillement chez 
les hystériques. « Ce phénomène, dit-il, est fréquent 
dans les psychoses à forme dépressive, dans Thypo- 
condrie, la mélancolie ; on le voit aussi dans l'hystérie. 
Dans cette dernière névrose, il peut tenir au ralentisse- 
ment général des phénomènes nutritifs ou constituer 
une sorte de spasme. » 

Le passage est trop court pour nous fournir des 
matériaux à utiliser dans une description ; nous emprun- 
terons toutefois à ce travail les éléments d'un diag- 
nostic différentiel. Aussi bien, du reste, n'est-ce pas 
presque toujours avec Tépilepsie que le diagnostic 
s*impose lorsqu'il s'agit de manifestations hystériques? 

Nous ajouterons qu'il ne s'agira pas dans notre des- 
cription des bâillements qui peuvent survenir dans 
l'hystérie comme dans tout autre état pathologique ou 
même physiologique, mais bien de phénomènes rele- 
vant directement de la névrose au même titre que la 
toux, la dyspnée, la chorée rythmée qui, du reste, 
comme l'a montré M. le professeur Charcot, s'entre- 
mêlent parfois avec la manifestation pathologique dont 
nous allons parler. 

II. 

On peut concevoir que les bâillements soient la pre- 
mière révélation de l'hystérie, mais cela ne ressort pas 
de nos quatre observations où toujours ils ont été pré- 
cédés d'autres phénomènes ne laissant aucun doute sur 
l'état pathologique du sujet. Ces manifestations anté- 



(1) Nouvelle Iconographie de la Salpéirière, 1888, t. I, 
p« 163. 
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rieures peuvent être fort variées; on s'en fera, du reste, 
une idée par la lecture des quatre cas suivants, parti* 
culiérement du premier et du troisième qui furent pen- 
dant longtemps Tobjet d'une observation attentive. 

Ler..., Augustine, dix-sept ans, domestique, est entrée le 
7 août 1888 à la Saipètrière, service de la Clinique des maladies 
du système nerveux. 

Antécédents héréditaires. — Père inconnu. — Mère, trente- 
cinq ans, domestique, est nerveuse, vive et emportée, mais n'a 
jamais eu d'attaques de nerfs. Les grands-parents maternels 
ne paraissent pas avoir eu d'antécédents nerveux. Une tante, 
âgée actuellement de vingt-quatre ans, a eu, à dix-huit ans, 
c une maladie de nerfs » caractérisée par un hoquet persistant 
qui a duré trois mois ; elle n'a jamais eu d'attaques convul- 
sives. Une autre tante (trente et un ans) et deux oncles (dix- 
neuf et sept ans) sont bien portants. 

Antécédents personnels, — La malade a été élevée à la 
campagne, chez sa grand' mère, jusqu'à l'âge de quatorze ans. 
Son développement, pendant la première enfance, paraît avoir 
été régulier jusqu'à l'âge de trois ans. Depuis cet âge jusqu'à 
huit ans, elle a eu fréquemment des attaques convulsives reve- 
nant par moments presque tous les jours et même plusieurs 
fois par jour ; elle tombait, perdait connaissance, mais, d'après 
ce qu^elle a entendu raconter, elle se débattait peu, tout son 
corps se raidissait et la face était violacée ; pas de morsures 
de la langue, pas de mictions involontaires. A huit ans, elle 
eut une série d'attaques plus longues, ayant duré plus de 
vingt-quatre heures. — Un peu plus tard, elle fut atteinte d'une 
chorée qui dura trois mois. A cette époque, les personnes qui 
la soignaient essayèrent à plusieurs reprises d'arrêter les 
mouvements choréiques en lui attachant les bras, mais ces 
manœuvres n'eurent d'autre résultat que de déterminer des 
attaques convulsives avec perte de connaissance. Un an après, 
elle fut reprise de chorée, pendant le même temps environ. 

De neuf à dix-sept ans, Ler... n*a pas eu d'attaques et est 
restée indemne de manifestations morbides. Elle n'a jamais eu 
de rhumatismes. 

Elle était, depuis l'âge de quatorze ans, domestique chez 
une vieille dame aux environs de Paris^ lorsque, vers le com- 
mencement du mois de mai de cette année, elle fut prise, sans 
cause appréciable, d'enrouement en même temps que d'une 
toux quinteuse et continuelle. L'enrouement était très pro- 
noncé et la voix se trouvait presque entièrement voilée. La 
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toux sèche et quinteuse persistait pendant toute la journée, 
puis disparaissait pendant la nuit pour reparaître le matin au 
réveil. Néanmoins la malade avait un sommeil très agité et 
tombait souvent de son lit, mais elle ne saurait dire si, à ce 
moment, elle avait des attaques convulsives. Comme ces trou- 
bles persistaient, elle se décida, au bout d'une quinzaine de 
jours, à consulter un médecin. Parmi diverses médications 
employées, des injections sous-cutanées d'éther, dit-elle, pra-: 
tiquées tous les deux jours, ont réussi seules à calmer sa toux . 
mats seulement pour quelques heures, ou un jour entier au 
plus. L'enrouement disparut bientôt et, quelque temps après, . 
la toux se calma ; mais, vers le commencement de juin, ap- 
parut : un ; bâillement continuel, entrecoupé par moments 
de quinteâ de toux, semblable à celui qui persiste encore au- 
jûurdhui. 

' En outre, dans le courant de juillet, elle fut prise d'ano-> 
rexie s'accompagnant de vomissements dès qu'elle essayait, 
de prendre quelque nourriture. . Toutefois, l'intolérance de. 
réstômac pour les aliments n'était pas complète ; si, après 
avoir vomi ce qu'elle venait de prendre, elle persistait à man- . 
ger, Testomac conservait alors les aliments. (On la nourrissait 
presque exclusivement, à ce moment, aveô du lait et de la 
poudre de viande. > i 

Cette anorexie et ces vomissements cessèrent bientôt, au 
bout d'une quinzaine de jours ; mais comme les bâillements 
persistaient et ne se trouvaient modifiés par aucune médi- 
cation, pas même par les injections sous-^cutanées, qui pré- , 
cédemjneut avait arrêté poui* un instant les quintes de toux, ■. 
la malade se présenta au commencement du mois d'août . à la . 
consultation de la Salpêtrière et fut admise dans le service de 
la Clinique, . 

Actuellement^ le phénomène prédominant est le bâillement, 
qui se continue sans trêve pendant la journée entière et ne 
cesse que pendant le sommeil. Par moments, les bâillements 
spnt entrecoupés de quintes de toux. Le rythme respiratoire . 
se trouve complètement modifié et la respiration ne s'effectue . 
pendant plusieurs minutes consécutives que par bâillements 
seuls ou par bâillements entrecoupés de secousses de toux. 
Les tracés suivants, recueillis avec le pneumographe do Ma- 
rey, permettent de se rendre compte de ces modifications. 

Sur la figure 53, le mode respiratoire a été inscrit pendant 
quatre minutes consécutives. Pendant les deux premières 
minutes, représentées par les deux lignes inférieures (la fi- 
gure représente 32 secondes de chacune de ces minutes), 
la respiration normale est remplacée par des bâillements. 
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Pendant les deux autres minutes (voir les deux lignes su- 
périeures), des secousses de toux apparaissent entre les bâil- 
lements. 



Fig. 53. — Bespirallon costale supérjeuie do Ler. .. Augustine, ioEcriM 
aveo le pneiimographe de Mirey pondant 4 annutag coaiécutives 
(il août 1888). — Amplitude du levier au maximum. — Chaque ligne 
représecte une fraction de minute de 3Î secondes (une demi-grandeur 
naturelle). T = toux: B = b&illemQDls. 
Sur la figure 54, les secousses de toux sont encore bien 

plus marquées. 

Charcot. 28 
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Les bâiltementB, comme on peut le voir sur les tracés qui 
précèdent ou sur ceux qui suivent, sont parfois simples, c'est- 
à-dire figurés par une seule inspiration suivie bientôt d'une 
expiration brusque, mais le plus souvent ils sont composés 
par deux ou plusieurs mouvements insplratoirea successifs, 
séparés par une expiration incomplète. 

Us s'accompagnent rarement de pandiculations ; seulement 
la malade p orte fréquemment l'une ou l'autre main devant sa 
bouche pour masquer son bâillement. 



■e53. 

li existe des stigmates permanents de l'hystérie : anesthésie 
totale du bras droit ; anesthésie de la moitié droite du tronc, 
en arrière seulement ; rétréciasement concentrique du champ 
visuel à 40°, des deux côtés; dyscliromatopsie pour l'œil droit: 
le rouge et le jaune sont seuls nettement pergus ; abolition 
presque absolue du goût et de l'odorat des deux côtés ; dimi- 
nution de la sensibilité pharyngée; diminution de t'ouîe du 
côté droit; douleur provoquée par la pression de la région 
ovarienne gauche. 

La maladea été réglée pour la première fois h l'âge de treize 
ans; depuis cette époque, les règles ont été régulières jusqu'au 
début des accidents actuels, mais elles n'ont pas paru depuis 
le mois d'avriK II n'existe cependant aucun signe de gros- 

De taille moyenne, elle conserve cependant un embonpoint 
modéré et un bon état de la santé générale malgré les troubles 
anorexiques et les vomisBements dont elle a souffert pendant 
quelques semaines avant son entrée. 
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J 

{*' septembre, — ' Les bâlUéments persistent à peu près i 

aussi fréquents et conservent les mêmes caractères ; toutefois I 

les secousses de toux nerveuse.cp^ijes accompagnaient souvent _ ' 

sont devenus beaucoup plus rares. 

Le tracé suivant {Fig. 55) représente la respiration de la 
malade pendant 8 minutes consécutives (chaque ligne cor- 
respond à 32 secondes de chacune de ces 8 minutes). Ibmontre ! 
que la respiration s'effectue uniquement par bâillements ; les i 
intervalles séparant les bâillements sont marqués presque | 
tous par une apnée complète en expiration, durant de 2 à7 
et 9 secondes. Il existe en moyenne de sept à huit bâillements 
par minute. — Le pouls est régulier mais peu fréquent, 
cinquante-six pulsations par minute, aussi bien avant qu'après 
l'inscription du tracé. 

Dès les premiers jours de sa présence à la Salpètrière, on a 
remarqué des crises un peu spéciales, revenant irrégulière- 
ment à deux ou trois jours d'intervalle, et se montrant princi- 
paiement après les quintes de toux : la malade s'endort tout à 
coup, le corps et les membres sont raides et contractures^ et 
elle reste inconsciente pendant un temps variable, de un quart 
d'heure à une ou deux heures. Elle présente souvent du délire, 
pendant quelques minutes, au moment où elle se réveille. 

Depuis quelques jours les crises sont plus complètes et se 
rapprochent davantage de l'attaque d'hystérie ordinaire. Elles 
sont annoncées actuellement par un sentiment d'étouffement 
ou par la sensation d'une boule montant de Tépigastre à la 
gorge ; en même temps, la malade entend des bourdonnements 
dans les oreilles, puis elle perd connaissance. 

Des convulsions cloniques assez étendues apparaissent alors» < 
puis l'attaque se termine habituellement par un sommeil 
analogue à celui des crises précédentes. D'autres fois, les 
bâillements représentent de véritables crises précédées des 
phénomènes d'aura que nous venons d'indiquer. Pendant ces 
crises, on observe presque toujours un mélange de quelques 
autres phénomènes appartenant à l'attaque ordinaire : raideur 
des bras avec contracture, secousses cloniques des quatre 
membres, demi-inconscience au réveil avec léger délire. 

Les mêmes stigmates que ceux qu'elle présentait à son 
entrée existent toujours. 

15 octobre. — Les troubles précédents se sont notablement 
amendés. La malade reste de plus en plus longtemps sans être 
prise de ses bâillements ; lorsque ceux-ci reviennent, ils sont 
moins fréquents et surtout il existe entre chaque bâillendent 
des mouvements respiratoires ordinaires se rapprochant plus 



oa moine de U respiration normale. Les deux tracés suivants 
en fourniasent la preuve. 



/^ij. S5.— Respiialion costale supérieure da Lrfr. , . inscrite pendant 
8 minutes coosécuiivea [l'' septembre ItiSS). — Amplitude du levier au 
miaimum. — Chaque ligne représente une [raction de miaules de 
3Z Mcondes [une demi-grandeur dalurelle). 

Le figure 56 représente la respiration de la malade inscrite 
pansant 5 minutes consécutives (chaque ligne reproduite ici 
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ooràpoad à 49 secondes de ohsoune deces. minutes), Il.existe 
encore quelques bâillements séparés par. une ap^iée compl^K 
en expiration;- màistatrè la plupart des autres le^ ftoutemeots 
respiratoires reparaissent; peu nombreux et sut>ei^ficiels par 
momèpts, ils sont, par d'autres/ plus fréquents et plutf amples 
bien que encore assez irréguliers, i . : .• 

La figure 57 présente les mêmes caractères, avec cette diffé-* 
renée: toùteldisr qu'en pli^sieurs endroits, les mouvements, 
respiratoires sont plus, réguliers et qc rapprochent davanta^ 
des mouvements respiratoires normaux, cantme on peut s^en 
assurer en jetant les yeux sur la/îgure 58.: Celle-ci représente 
la respiration d*une. autre , hystérique du service. Ici les 
mouvements . respiratoires sont normaux, plus fréquents 
cependant que d'ordinsire, en raison de Témotivité très grande 
de oette mâflade ; ils présentent au$$i, par intervalles assez 
longs/ des inspirations plus profondes et supplémentaires 
(soupirs). 

Nous reproduisons encore ici {Fig\ 59), à titre dé 
comparaison, le tracé de bâillements produits chez une 
hystérique, mise en présence de la malade qui fait Vqb^ 
jet de cette observation, après avoir été placée en étal 
de somiianibulisme provoqué. Bien que ces bâillements 
produits par imitation représentent assez bien, à pre^ 
mière vue, les bâillements de la malade, le tracé y 
décèle des différences notables : les bâillements y sont 
presque tous uniques, compbsés'd'un seul temps et non 
de deux où trois bâillenïents secondaires, comme chez 
la malade ; de plus^ l'inspiration et l'expiration sont 
séparées par un plateau inspiratpire assez prolongé* 

La malade a quitté la Salpêtrière, le 31 octobre 1886^ 
à peu près guérie de ses bâillements. Ceux-ci ne re- 
viennent plus qu'à de longs intervalles et par àccQs 
assez courts. En dehors de ces accès, la respiration est 
redevenue normale. Les quintes de toux ont disparu 
depuis longtemps; Les crises coiiVulsives sont aussi 
devenues très rares, mais les stigmates hystériques-, 
que nous. ayons signalés plus haijit, persistent.. 

Le traitement suivi a consisté en électrisation sta^ 
tique, hydrothérapie, et, à rintérieur, prépara tion^ 
fei*rugineuses. ; . . 
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Obs. II. — U^^ X.,., vingt-oinq ans, vient à Paris ctmsulter 
le D' Âuvard/ pour des trouble» utérins (octobre 1888). 

La mère de la malade a des crises d'hystérie. -^ A partir du 
moment où elle a commencé à être réglée, M»« X... a souffert 
de douleurs très vives dans le bas-ventre à chaque période 
menstruelle. De plus, elle riait et pleurait sans motifs d*une 
façon excessive. 

Elle s'est mariée 11 y a deux ans, et est accouchée il y a huit 
mois d'un enfant bien portant. Pendant sa grossesse sont sur* 
venus chez elle des accidents nerveux variés. Elle avait parfois 
la sensation d'une boule qui lui remontait jusqu'à la gorge ; 
elle avait alors des sifflements duroille, des battements dans 
les tempes ; il lui semblait qu'elle' allait défaillir. Parfois alors 
survenait une attaque véritable avec cris, contorsions, etc. 

Quelque temps après l'accouchement, survint un gonflement 
du ventre avec douleur dans le flanc gauche. Ce gonflement 
d'abord intermittent devint ensuite permanent et la malade, se 
croyant atteinte d'une péritonite ou d'une affection des organes 
génitaux, vint consulter le D' Auvard qui, ne trouvant aucune 
altération de ces organes et pensant à des troubles purement 
nerveux, voulut bien demander à M. Gilles de la Tourette 
d'examiner la malade avec lui. 

Nous constatons chez M"* X... une hémianesthésie gauche 
incomplète avec perte du sens musculaire de ce côté, sensa- 
tion de pesanteur des membres gauches qui sont faibles ; la 
main gauche laisse parfois échapper l'objet qu'elle tient. Ova- 
rie gauche. 

Mais, ce qui frappe le plus vivement notre attention, ce sont 
les bâillements réitérés qui affectent la malade pendant la 
durée de notre examen. A des intervalles très rapprochés, 
elle porte la main à sa bouche, essayant de retenir un bâille- 
ment qu'elle ne peut vaincre. Interrogée par nous au sujet de 
ces bâillements, elle nous dit que depuis trois mois environ 
elle est obligée de bâiller sans cesse toute la journée. 

Ces bâillements sont régulièrement espacés, au nombre de 
douze par minute, tout aii moins pendant la durée de notre 
examen ; quelquefois ils sont incomplets, ce qui, dit la malade, 
la fatigue beaucoup. Elle semble éprouver une sorte de sou- 
lagement lorsque le bâillement est franc et large. Ces bâille- 
ments ne sont pas accompagnés de pandiculations. 

Obs. III. — La nommée Rosalie Gag... est entrée à la Saf- 
pétrière au mois d'avril 1890. Elle est âgée de vingt-trois ans 
et exerce le métier de couturière. 

Antécédents héréditaires, — !<> Côté paternel. — Son père 
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est atteint d'une maladie de cœur. Il est sujet à de violentes 
colères. Son grand-père est mort fou et sa grand^mère avait, 
des attaques de nerfs. 

2* Côté materneL — La mère est emportée, coléreuse, elle . 
n'a jamais eu d'attaques de nerfa. La grand'mère est peu con- ' 
nue. Le grand-père est mort d'accident. 

La malade a une sœur qui est bien portante. 

Antécédente personnels, — Elle a eu la rougeole étant 
enfant. Vers douie ans, elle eut une bronchite et, depuis cette . 
époque, eUe fut sfgette à des crises nerveuses précédées d'é-- 
iourdissements et accompagnées de perte de connaissance. Ces 
attaques, ne duraient que peu de temps, La malade poussait 
des cris aigus, se plaignait d'une violente douleur au cœur et 
à Testomac. De plus, les membres supérieurs étaient agités de . 
mouvements convulsifa d'une certaine violence. Les crises re* 
venaient périodiquement deux ou trois fois par mois. 

Plus tard, elles augmentèrent de fréquence et d'intensitjé et 
en février id86, elle fut soignée à la Salpètrière dans le ser« 
vice de M. le D^ Joffroy qui la soumit à un traitement hy4ro- ^ 
thérapique. EUe sort de l'hôpital en juillet de la même année ; 
les crises nerveuses n'étaient point guéries. Elles persistèrent, 
ainsi jusqu'au commencement de 1889. 

Â cette époque» la malade voyant que tous les traitements 
employés restaient sans résultat, eut l'idée d'aller consulter le, 
sEDuave Jacob. Elle se rendit chez cet individu quatre fois. A 
la quatrième fois, il parvint, dit-elle, à l'endormir; mais, à la 
suite de/cctte séance, elle eut une grande crise de nerfs pen- 
dant laquelle se manifestèrent, pour la première fois, des 
bâillements incoercibles tels qu'on les remarque aujourd'hui. 
Pendant celte première attaque, il y eut une courte période de 
convulsions avec perte de connaissance, puis les bâillement» 
succédèrent et durèrent environ Une demi-heure. 

Depuis lors, les attaques se sont succédé très fréquentes et 
très violentes. La malade dit en avoir de deux espèces diffé- 
rentes, les unes simples, les autres avec bâilleinents. 

Les premières, en réalité les mêmes que celles dpnt elle 
souffrait depuis l'âge de douze ans, reviennent toujours deux; 
ou trois, fois par mois. La malade peut les prévoir près de 
douze heures à l'avance, car elles sont précédées, pendant 
tout ce temps, de vives douleurs dans la tête. Elle ne tomj^e 
pas par terre, mais reste dans la position où elle se trouve, se 
cache la figure avec ses mains et pousse des cris aigus. En 
même temps des mouvements choréiformes rythmiques agi- 
tent les membres, en particulier les membres inférieurs. Le 
pied fr^pe violemment le sol. De temps en tempsf interviennent 



444 OBSERVATION. 

de0 mouvements de salutation rythmée, assez lents, d'une 
violence modérée^ ^ 

Les attaques n^ 2, au contraire des précédentes, qui ne se. 
reproduisent guère que de temps eh temps^ surviennent avec 
une très grande fréquence, sous l'influence de la moindre . 
contrariété. 

EIIq rq^sent, avant ces crises, au niveau de restcmiac, une 
sensation de boule qui remonte vers la gorge, Tétouffe et l'em- 
pêche de respirer. 

Puis elle se met à bâiller d'une façon convulsive et inoœr- ^ 
cible pendant un temps qui peut dépasser une demi*heure. 

Pendant ce temps, laconns^issance est absolument conservée. . 
La malade entend ce qu'on dit, mais ne peut répondre, car elle 
ne cesse de bâiller et ses muscles abaisseurs et élévateurs de 
la mâchoire sont alternativement dans un véritable état de 
contracture. 

Puis surviennent quelques mouvements rythmiques des 
membres supérieurs et inférieurs, ainsi que des mouvements 
lents de salutation. Le malade se penche en avant et finit par 
se trouver complètement piiée en deux, la poitrine contre lès 
genoux. 

Enfin les bâillements reviennent, mais moins violents, quoique . 
tout aussi incessants qu'au début de Tattaque. Ils permettent 
cependant à la malade de marcher et même de vaquer à ses 
occupations tout en bâillant ainsi pendant un temps qui peut 
être assez long. . 

Etat actuel. — Les stigmates hystériques ne sont pas très 
développés, mais suffisants néanmoins pour confirmer le 
diagnostic. 

La sensibilité est conservée dans tous ses modes à droite. 

Elle est légèrement diminuée à gauche. Il existe une légère. 

hyperesthésie pour la chaleur au niveau de la cuisse gauche.! 

' L'odorat, normal h Texamen, est, dit-elle, obnubilé c^tains 

jours lorsqu'elle doit avoir sa crise n® 1. — L'ouïe est normale.' 

La perception des sensations gustatives est notablement 

liioins vive sur la moitié droite de la langue que sur l'autre 

.moitié. 

Il existe un rétrécissement concentrique un peu irrégulier 
dû champ visuel dans les deux yeux< i 

Le malade porte, plusieurs points hystérogènes caractéris*: 
tiques, l'un dans la fosse iliaque droite, Tautre dans la même 
i^égion à fauche. Il existe aussi un point sous-mammaire du 
côté gauche. Lé^ points ovariens arrêtent assez facilement 
Tattaque. Ils la produisent ausisi quelquefois, mais non toiH 
jours. De plus, une simple émotion, par exemple le fait d'entrer 
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dans ramphithéàtre des leçons à la Salpétrière, pour y être 
présentée par M. le P' Charcot à ses audUéurs, suffit pour 
. provoquer une attaque. 

Il ebt bon de dire que les attaques ne sont pa& tou- 
jours aussi nettement séparées que leur deis^cription, 
telle que nous l'avons donnée, pourrait le laisser croire. 
Les deux se mélangent souvent. Cela est même arrivé 
pour la plupart des attaques que nous avons observées. 
L'att&que simple se manifeste seule quelquefois ; mais, 
le plus souvent, actuellement du moins, elle est suivie 
ou précédée de Tattaque de bâillements. 

Ce ne sont point des bâillements ressemblant exacte- 
ment à ceux que Ton a Thabitude d'observer chez les 
personnes normales; Il y a chez cette jeune fille une 
exagération de l'acte physiologique telle qu^on a pu, 
saiis la mqindre difficulté, prendre, à l'aide de procédés 
qui n'ont rien d'instantané, les photographies de son 
bâillement. L'exagération, en effet, n'est pas seulement 
dans la répétition fréquente des bâillements, mais dans 
Tintensité extraordinaire et la durée de chacun d'eux. 
C'est véritablement dans un cas semblable que Tex* 
pression « bâiller à ae décrocher la mâchoire » paraî- 
trait justiSée. 

Ce bâillement convulsif diffère encore du bâillement 
physiologique par un autre point : il n'est point accom- 
pagné de cette inspiration profonde, proportionnelle en 
général, dans l'état normal, à l'intensité du bâillement. 
Quand elle a la bouche ouverte, la malade est en inspi- 
ration et elle ne fait point d'expiration pendant tout le 
temps qu'elle reste ainsi. Mais il s'agit là d'une inspi- 
ration ordinaire, ne soulevant pas le thorax outre mesure. 
D'ailleurs, quand la malade ouvre la bouche, commen- 
çant un bâillement, on n'entend point le bruit, si carac- 
téristique et si difficile à masquer dans Tétat physio- 
logique, qui accompagne l'entrée brusque d'une grande 
quantité d'air dans 1^ poitrine; A la fin du bâillement^ 
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rexpiratioû qui le termine est en proportion dé Tex^i- 
ration qui en a marqué le commencement, c^est-à-dire 
forte et souvent un peu bruyante à l'état normal. Chez 
notre malade, on note aussi une expiratipn forcée, sou* 
vent accompagnée d'un « Âh ! », comme b&illerait un 
individu mal élevé. Mais cela ne se remarque point 
toujours et la plupart du temps le bâillement de la malade 
n'est point sonore. 

« 

Obs. IV. — Mlle Léontine M,<., dix-neuf ani, sa présente à 
la oonsttltation externe delà Clinique des maladies du systèiQe 
nerveux, avril 1890. 

Antécédente héréditaires. -« Père cinquante-deux ans, 
rhumatisant. Mère quarante-huit ans, rhumatisante, aurait eu 
des attaques étant Jeune. Sœur morte à dix-nèuf ans de la 
âèvre typhoïde. Elle a eu des attaques. Une autre sœur ner- 
veusotritet pleure sans motifs. Frère apathique, inintelligent. 

Antécédents personnels. Histoire de la maladie. — La 
malade a été réglée avant douze ans, assez régulièrement, si 
ce n'est que depuis quelque temps elle perd beaucoup plus. 
Elle n'a jamais eu de maladies antérieures, notamment jamais 
de danse de Saint-Guy. 

Depuifi environ un an elle s'est surmenée beaucoup. Elle est 
modiste et elle a dû veiller tard. Le soir, quand elle rentrait 
très fatiguée, elle bâillait. Mais à ce moment ces bâillements 
n'avaient rien de morbide. Elle avait très sommeil, en même 
temps elle était très fatiguée: son bâillement s'expliquait. 
' Ce n'est que plus tard que ces bâillements sont devenus 
une véritable infirmité. Ils prennent la malade parfois le 
matin, mais plus généralement le soir vers 8 heures. Ils sont 
très longs et la malade ne peut les arrêter. Ils sont précédés 
d'une aura qui Tavertit que la crise va la prendre. 

Elle sent sa poitrine se serrer, une boule qui remonte à la 
goi^ et rétouffe. Elle a en même temps des bourdonnements 
et des sifflements dans les oreilles, les tempes battent avec 
force. 

A ce moment, elle éprouve à Tépigastre une douleur plus 
t)u moins violente, avec sensation d'une poche énorme, faisant 
glou-glou et lui semblant remplie de liquide. 

Le bâillement arrive, répété, impossible à arrêter et durant 
parfois ime demi*heure et plus. En même temps, elle est trè;s 
altérée. 

Ces crises la prennent régulièrement deux k trois fois par 
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semaine, de 6 à 8 heures du soir. Elles rompent néanmoins' 
parfois leur régularité et sont matinales. 

A la suite du bâillement (survient une attaque corivulsive 
caractéristique ; elle étend ses bras, les tourne eh pronation, 
sa mâchoire inférieure tremble au point de Tempècher de 
parler correctement. Ge tremblement s'étend jusqu'aux mains 
et aux membres inférieurs. La malade dit même avoir perdu 
connaissance, plusieurs fois pendant ces crises r on n'a pas pu 
avoir de détails sur ces pertes de connaissance, savoir si elle 
8*est étendue en arc de cercle, etc. La malade a de fréquents 
cauchemars la nuit. Elle tombe dans la Seine, elle descend 
plusieurs marches et tombe soudain dans un trou, etc. Il a été 
impossible d'assister à une de ses crises de bâillement. 

A Texamen, la malade se présente assez intelligente; elle 
flccuse une habitude assez bizarre pour son sexe, elle s'exerce 
à soulever des poids ; son sternum est couvert de pytiriasis 
versicolor. — Pas de réflexe pharyngien^ pas de troubles de la 
sensibilité générale. 

Champ visuel normal à droite, à gauche 60. 

Un peu de micromégalopsie du cd(ë droit, 

La malade voit nettement les couleurs. 

Goût aboli à droite. Ouïe très légèrement diminuée adroite, 
Sens musculaire intact. 

j ^ 

Obs. V. — La nommée Marguerite Mon..., âgée de trente ans, 
employée, se présente à la consultation de la Clinique des ma« 
ladies du système nerveux, au mois de mai 1890. 

Antécédents héréditaires* — Son père est mort de la rup- 
ture d'un anévrysme. Il était, rhumatisant. La malade assure 
qu'il n^avait jamais souffert d'aucune maladie nerveuse ou 
mentale. Il était parfaitement sobre et n'avait jamais exercé de 
métier où il put être soumis à aucune intoxication. Sa mère 
est morte à l'âge de cinquante-cinq ans, à la suite d'un aooi« 
dent. Elle était nerveuse, sujette à des colères violentes.: La 
grand'mère maternelle est morte paralysée ; mais on ne peut 
avoir de renseignements précis sur la nature de cette para- 
lysie. 

Antécédents personnels, — Rien de bien remarquable pen* 
dant. Tenfance. La malade a eu la coqueluche, la rougeole 
deux ou trois fois (?) et un zona (?). Elle a eu de la gourme 
étant petite. Elle est d'un tempérament lymphatique. 

Réglée à douze ou treize ans, elle l'est asseis régulièrement 
depuis cette époque. 
EUe est d'un caractère violent et emporté.- La moindre re- 
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moRtranôe.lâmet en colère. Elle est ausoi très .émotive et très 
impressionnable. 

' Il y a cinq ou six ans elle eut les jambes entées pe;ndant 
quelques jours. En même temps, elle souffrait de /(iouleurs 
vagues qui changeaient continuellement de place^ siégeant 
tantôt 4ans le ventre, tantôt dans la poitrine/ d'autres fois 
dans la. tête ou dans les, reins. On ne peut guère être renseigné 
par elle sur la nature de ces douleurs. 
• Elle a toujours été sujette à des (lueurs blanches très 
abondantes. 

' Depuis longtemps déjài elle ne peut préciser exactement 
répoqaeoùces troubles ont débuté, elle éprouve de petites 
pertes de connaissance, soit spontanées, soit provoquées par 
une contrariété ou une émotion. A peu près au même moment 
où ont commencé ces pertes de connaissance, elle s'est mise à 
bâiller d'une façon anormale^ convulsivement et sans raison. 
Ces bâillements, dont la répétition, en dehors de toute cause, 
constituait déjà un symptôme morbide, se produisaient tantôt 
spontanément, la malade bâillait alors. toute la journée sans 
savoir pourquoi et sans pouvoir s'en empêcher ; d*autres fois 
les bâillements étaient provoqués par une émotion ou un<9 
contrariété, ils étaient dans ce cas beaucoup^ plus intenses et 
beaucoup plus fréquents. 

Etat actuel, — - La malade a l'apparence d'une femme faible, 
anémique. Son teint est pâle, ses conjonctives décolorées 
légèrement ainsi que ses lèvres et ses gencives. Elle est très 
impressionnable! 

Pendant que nous Texaminons; nous la voyons bâiUer trente 
ou quarante fois devant nous. Elle bâille, dit-elle, parce qu'elle 
éprouve une sensation d'étouffement qui la force à faire de 
grandes inspirations en ouvrant la bouche. Elle sent Comme 
une boule qui lui remonte de l'estomac dans la gorge et Té- 
touffe. Il ne s*agit pas ici d'une véritable attaque d'hystérie 
caractérisée par un phénomène inusité, le bâillement, mais 
d'im. mouvement involontaire presque continuel, dû à une 
smsation identique à l'aura ordinaire de l'attaque, hystérique. 
Il est impossible d'obtenir de renseignements détaillés sur ces 
pertes de connaissance dont souffre la malade et de savoir si 
elles sont ou. non accompagnées de convulsions ou de bâille- 
ments. On apprend cependant qu'elles sont précédées d'une 
aura analogue à l'aura de l'attaque vulgaire : contraction de la 
Igorge, battements dans les tempes, sifflementfi dans les oreilles. 
Il est donc certain qu'il s'agit' là véritablement de petites 
attaques d'hystérie. 
, La malade se plaint en outre de phénomènes dyspeptiques 
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assez accentués. Son ventre est ballonné après les repas, et,à 
ce moment, ^elle souffre de battements de cœur assez violents. 
La digestion est lente, laborieuse. Elle s'accompagne souvent 
de crampes d'estomac violentes, quelquefois d*une espèce de 
vertige, n^allant jamais, il est vrai, jusqu'à la chute sur le sol. 
Elle mange très peu et éprouve du dégoût pour les aliments. 

Les stigmates de l'hystérie sont très peu accentués chez cette 
malade. Il existe néanmoins un léger trouble de la sensibilité, 
dont la présence acquiert ici une grande importance, en l'ab- 
sence de tout phénomène morbide autre que les petites pertes 
de connaissance et les bâillements que nous avons déjà mcn« 
tiennes. La sensibilité au contact est conservée sur toute la 
surface cutanée, ainsi que la sensibilité au chaud et au froid. 
Mais il n'en est pas de môme pour la sensibilité à la douleur, 
et il existe, sinon une analgésie, du moins une diminution no- 
table de la sensibilité à la face et dans toute la moitié droite 
du corps. 

De plus, on constate la présence de deux points hyperesthé- 
siques^ l'un dans la région ovariçnne droite, l'autre sous le sein 
gauche. La pression en ces points, si elle ne provoque pas 
d'attaque proprement dite, donne lieu néanmoins à la pro- 
duction de l'aura hystérique : douleur au cœur épigastrique, 
consiriction du pharynx, sensation de boule remontant de 
Testomac à la gorge. 

Pas de troubles sensoriels. La vue est parfaitement conservée 
et on ne note pas le plus léger rétrécissement du champ visuel 
ni à droite ni à gauche. Pas non plus de dyschromatopsie ni de 
micromégalopsic, ni de polyopie monoculaire. 

Le goût, l'ouïe et l'odorat sont absolument normaux. 

Les poumons sont entièrement sains. On note, à l'ausculta- 
tion du cœur^ la présence d'un très léger souffle anémique. 



IIL 



Les bâillements hystériques peuvent se présenter à 
Tobservateur, en dehors ou concurremment avec d'au- 
tres phénomènes hystériques, sous deux aspects diffé- 
rents. 

Dans le premier, la malade, — car nos cas se rappor- 
tent uniquement à des femmes, — se met tout à coup 
à bâiller, et les bâillements sont surtout remarquables, 
à l'investigation superficielle tout au moins, par leur 
Charcot. 20 
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persistance mémo. La malade de Tobservation I, avant 
de présenter des crises véritables de bâillements, 
deuxième forme de cette manifestation, bâillait pour 
ainsi dire constamment : « A l'origine, dit M. Charcot, 
elle bâillait environ huit fois par minute, 480 bâillements 
par heure, soit 7,200 en quinze heures de veille. » 

Dans ces cas, le sommeil seul interrompt les bâille- 
ments qui reprennent au réveil et peuvent ainsi per- 
sister pendant des semaines et des mois sans que la 
santé générale semble en souffrir. 

A cette période, ou même lorsque les bâillements re- 
vêtent cette allure, il est, croyons-nous, assez facile de 
les différencier des bâillements physiologiques et aussi 
de ceux qui, physiologiquement pour ainsi dire, peu- 
vent survenir dans l'hystérie comme au cours de tout 
autre état normal ou pathologique. 

Nous avons noté la fréquence, nous noterons encore 
et surtout « le rythme et la cadence^ caractères pro- 
pres à nombre de phénomènes hystériques. » (Charcot.) 

De plus, le bâillement physiologique consiste en une 
inspiration profonde : le thorax est alors à son summum 
d'ampliation, les mâchoires sont écartées au maximum; 
il se termine par une expiration bruyante qui s'accom- 
pagne souvent de flux de salive et de sécrétion de lar- 
mes. Souvent aussi, on note des pandiculations qui ne 
sont autres que des mouvements d'élévation et de ré- 
traction en arrière des épaules. 

Or, on peut voir sur nostracés, particulièrement sur 
la figure 56, que l'inspiration dans le bâillement hysté- 
rique n'est guère plus profonde qu'une inspiration nor- 
male. Peut-être cela tient-il à ce que les bâillements 
sont tellement répétés que la malade n'a pas besoin de 
subvenir à l'hématose insuffisante que provoquerait — 
à ce que l'on croit — le hâillement physiologique. Par- 
fois, en effet, ils se rapprochent tellement qu'il semble 
que ce soit le mode habituel de respirer des sujets (Fig. 55) . 
Nous noterons aussi que les bâillements s'accompagnent 
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OU même s^entrecoupent de quintes de toux (Fig, 54), 
phénomènes de même ordre. 

Ce qui est exagéré, par exemple, ainsi qu'on peut 
s'en convaincre par la vue des malades, c'est Tamplitude 
de récartement des mâchoires porté à son maximum. 

Le bâillement considéré en soi peut être «impie, 
unique, mais aussi il peut être double, se faire en deux 
fois, c'est-à-dire être formé de deux inspirations assez 
rapprochées pour constituer un seul et même bâille- 
ment (Fig. 56). 

Il peut être avorté ; dans ce cas la malade de l'obser- 
vation III accusait une sensation de malaise; il fallait 
que le bâillement fût complet pour que l'organisme se 
déclarât satisfait. On note, en effet, que les bâillements 
s'accompagnent souvent, comme à l'état physiologique 
d'ailleurs, d'une sensation de soulagement. 



IV. 



Les crises de bâillements hystériques ne diffèrent 
pas, comme allure générale^ des autres manifestations 
convulsives limitées ou généralisées de l'hystérie se 
groupant sous forme d'attaques, il existe dans tous ces 
cas un fonds commun qui se juge par les phénomènes 
prémonitoires de l'accès, par les signes et symptômes 
constitutifs de l'aura. 

Avant la crise, ou même lorsque celle-ci va venir, la 
malade accuse une sensation de boule qui remonte de 
répigastre; elle a des bourdonnements d'oreilles, des 
battements dans les tempes; puis, après un temps va- 
riable, éclatent les bâillements sous forme d'accèsv 

Ils se précipitent alors beaucoup plus rapidement que 
dans la forme précédemment décrite, empiétant les uns 
sur les autres pendant un temps plus ou moins long, un 
quart d'heure, une demi-heure et plus suivant les cas. 
Puis la crise se termine, les bâillements cessent pour 



452 IMMIXTION DES PHÉNOMÈNES DE L' ATTAQUE CLASSIQUE. 

passer à l'état intermittent ou revenir ultérieurement 
sous forme d'une nouvelle crise. 

Il est bien rare que la crise de bâillement soit absolu- 
ment pure de tout mélange des phénomènes ordinaire- 
ment observés lors de la grande attaque. On sait en 
effet, — M. Charcot la montré, — qu'un observateur 
attentif retrouve presque toujours dans les crises con- 
vulsives limitées, chorée rythmée, toux, dyspnée hys- 
térique, des vestiges des quatre périodes classiques. 

Outre les phénomènes prémonitoires de l'aura qui 
sont communs, il est fréquent d'observer au début 
de l'attaque des contractures des membres supérieurs 
ou inférieurs, contractures qui, de toniques, ne tardent 
pas à devenir cloniques. Enfin, lorsque la crise se ter- 
mine, le regard devient fixe, la physionomie reflète des 
sentiments représentatifs des attitudes passionnelles et 
de la quatrième période ou de délire. La prédominance 
des bâillements fixe seule la forme de l'attaque. 

Parfois Tattaque de bâillements peut se terminer par 
une véritable attaque convulsive ordinaire, les bâille- 
ments représentant alors la phase tonique de l'accès ; 
quelquefois, cependant, on voit alterner sans se con- 
fondre (obs. III) les attaques convulsives proprement 
dites et les attaques de bâillements. 

Le diagnostic différentiel des bâillements ne nous 
arrêtera pas longtemps ; presque toujours il existe con- 
curremment des stigmates qui, en dehors des bâille- 
ments eux-mêmes, ne permettront pas au diagnostic de 
s'égarer. Mais enfin on peut supposer que ce soit là une 
manifestation monosymptomatique de l'hystérie. Dans 
ce cas, la question du diagnostic différentiel peut se 
poser. Lorsque les bâillements ne sont pas groupés 
sous forme d'aHagues, le rythme et la cadence sont 
des éléments différentiels de premier ordre qui ne pa- 
raissent pas exister dans les bâillements épileptiques 
jusque-là seulement observés dans les intervalles des 
accès. (Féré.) 
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Dans le cas de crises, on peut faire intervenir un élc- 
me.nt d'appréciation qui permettrait, très probablement, 
d'établir un diagnostic certain avec les accès de bâille- 
ments épileptiques qui, comme nous l'avons dit, n'ont 
pas encore été observés. Ce critérium est tiré de l'ana- 
lyse des urines. 

On sait en effet que MM. Gilles de la Tourette et 
Cathelineau ont établi, par des recherches entreprises 
dans le service de M. le professeur Charcot, que l'ana- 
lyise des urines de la période des vingt-quatre heures 
comprenant l'attaque donne des résultats qui permet- 
tent d'établir que l'attaque a eu lieu. 

Dans ces cas, l'attaque se juge par l'abaissement du 
résidu fixe, du taux de Turée, et par l'inversion de la 
formule des phosphates, à savoir que les phosphates 
terreux qui, normalement, sont aux phosphates alcalins 
comme 1 est à 3, deviennent comme 1 est à 2, 1 est à 1 , 
et même quelquefois plus. 

Or, l'attaque de bâillements hystériques ne fait pas 
exception à cette règle. 

Il suffit, pour s'en convaincre, de considérer le ta- 
bleau suivant relatif aux attaques de la malade dont 
l'histoire est rapportée dans notre première obser- 
vation. 
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* € Les considérations précédentes, disent MM. Gilles 
de la Tourette et Cathelineau (1) en parlant do l'atta- 
que convulsive, sont également applicables aux bâil- 
lements hystériques, forme rare de l'attaque. Dans un 
cas que nous avons observé et qui nous a fourni huit 
analyses dont quatre de la période d'attaque, l'état 
normal hystérique caractérisé par les stigmates per- 
manents était également entrecoupé par des bâille- 
ments espacés, la période d'accès se caractérisant par 
quelques-uns des prodromes de Tattaque ordinaire 
suivis d'une série de bâillements précipités, convulsifs, 
se groupant sous forme d'attaque. Or, nous notons en- 
coro dans cette période d'accès comparée à la période 
d'état normal un abaissement du volume, une dimi- 
nution du résidu fixe, de l'urée et de l'acide phospho- 
rique total avec inversion de la formule, absolument 
comparables à ce qui s'observe dans la période des 
vingt-quatre heures correspondantes de l'attaque con- 
vulsive proprement dite. » 

Il est à noter que les bâillements qui surviennent à 
l'état isolé sans se grouper sous forme d'attaques n'in- 
fluencent pas les phénomènes nutritifs. Il faut, pour les 
bâillements comme pour les autres manifestations hys- 
tériques, qu'il y ait crise pour que les modifications se 
produisent. Nous insistons sur ces données chimiques, 
car si le doute pouvait exister entre les attaques de 
bâillements hystériques et les accès de bâillements épi- 
ieptiques, l'analyse des urines trancherait vite la ques- 
tion, étant donné, ainsi que l'ont démontré MM. Lépine 
et Mairet, que l'accès d'épilepsie, à l'inverse de l'at • 
taque d'hystérie, augmente considérablement le taux 
du résidu fixe et particulièrement de l'urée sans inver- 
sion de la formule des phosphates. 



(l) La Nutrition dans Vhystérie^ in-8% 1890, p. 42. 
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Terminons en disant que, ainsi que l'avait dit 
M. Charcot à son cours, nous avons pu reproduire par 
imitation ces bâillements chez une hystérique mise en 
somnambulisme hypnotique. Dans ce cas, ainsi qu'on 
pourra le voir sur le tracé {Fig, 59)» l'amplitude de 
l'inspiration constitutive de ces bâillements simulés 
nous a paru se rapprocher beaucoup plus de Tampli- 
tude du bâillement physiologique que de celle du bâil- 
lement hystérique proprement dit (1). 



(l) Aux précédentes observations nous pouvons ajouter Le cas 
d'une jeune fille» la nommée Marg. Chev..., qui se trouvait dans la 
même salle que la malade de l'Observation III, et en même temps 
qu'elle. C'était une hystérique vulgaire à grandes attaques à 
forme de somnambulisme nocturne, qui se mit, sous l'influence 
de la contagion, à imiter leâ crises de bâillements sans perte de 
connaissance de sa voisine. A l'une de ses premières crises, elle 
se luxa la mâchoire et resta la bouche ouverte, hurlant de peur, 
tandis que Ton couraitchercher l'interne de garde. Pendant quelque 
temps elle se luxa ainsi la mâchoire à toutes ses crises et on était 
obligé de la lui réduire plusieurs fois par jour. Puis, peu à peu, 
ses articulations temporo-maxillaires s'habituèrent à ce manège et 
à chaque bâillement la luxation s'effectuait; la malade faisait un 
effort de ses muscles releveurs de la mâchoire et le condyle re- 
prenait de lui-même sa place dans la cavité glénoïde avec un 
claquement sec qui s'entendait à distance. Cependant ces crises de 
bâillements prirent par la suite une telle intensité que les articu- 
lations finirent par s'enflammer et du gonflement survint avec de 
la fièvre et des douleurs épouvantables à chaque crise. On fut 
obligé de maintenir la malade engourdie pendant plusieurs jours 
sous l'influence du chloral et de la morphine à hautes doses. A la 
suite de ce traitement les crises cessèrent et ne se reproduisirent 
plus par la suite. (G. G ). 



Fin du Tome Pi\emier. 
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